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Carl Ftlrstner 

starb am 25. April 1906. 



Die Reihen der alteren Psychiatergeneration lichten sich 
mehr und mehr; nach Emminghaus, Jolly, Wernicke ist 
nun auch C. Fiirstner gestorben. PlOtzlich und auch fur die 
ihm am nachsten Stehenden unerwartet habeu die Folgen einer 
seit lange unbemerkt bestehenden schweren Krankheit seinem 
Leben und Wirken ein Ziel gesetzt; eine der markantesten 
Personlichkeiten unter den deutschen Irrenarzten, ein ausgc- 
zeichneter klinischer Lehrer, ein Arzt, der in ungewfihnlichem 
Maasse das Vertrauen seiner Kranken besass, ist in ihm dahin- 
gegangen. Es ist eine Ehrenpflicht, in kurzen Ziigen ein Bild 
seines Lebens zu zeichnen gerade an dieser Stelle, in den 
Blattern des Arcbivs fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten 
dessen Mitherausgeber er seit fast 20 Jahren, dessen eifrigster 
Mitarbeiter er seit Beginn seiner wissenscbaftlichen Thfitigkeit 
vor mehr als einem Menschenalter gewesen ist. 

Der aussere Lebenslauf Carl Fiirstner's ist einfach 
und ubersichtlich. Als Sohn eines Arztes am 7. Juni 1848 
zu Strasburg i. U. geboren, studirte er von 1866—1870 in 
Wurzburg und Berlin, promovirte am 25. November 1871 mit 
einer Arbeit fiber das Othamatom, war Famulus bei Virchow, 
dann Assistent am pathologischen Institut in Greifswald, bis 
sein Eintritt in die Charit6 als Assistent der Irrenabtheilung 
unter C. Westphal ihn vor den Beginn seiner Lebensauf- 
gabe stellte. Die damalige scheinbare Aussichtslosigkeit aka- 
demischen Ehrgeizes wurde ffir ihn An lass, nach fruchtbaren 
Berliner Arbeitsjahren eine Anstaltsstelle in Stephansfeld an- 
zunehmen. Inzwischen war in Heidelberg der Neubau einer 
psychiatrischen Klinik so weit vorgeschritten, dass im Herbst 
1877 der Director derselben und zugleich der Ordinarius ffir 
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das Fach der Psychiatrie ernannt werden konnte; eine Reike von kli- 
nischen Arbeiten Fiirstner’s katte damals die Aufmerksamkeit so sehr 
auf ikn gelenkt, dass entspreckend dem Facultiitsvorschlage der erst 
29 jiihrige Assistenzarzt auf den neugesckaffenen Lekrstukl berufen 
wurde. Im Herbst 1902 haben die alten Assistenten die fiinfundzwanzig- 
jahrige Wiederkehr jenes Zeitpunktes im Hause des Jubilares festlick 
begehen konnen. Furstner hat es in den ersten Jahren seiner Heidel- 
berger Thatigkeit nicht immer leicht gehabt. Die Existenzberechtigung 
psychiatriscker Kliniken uberhaupt, fiir die Griesinger zekn Jakre zu- 
vor seine ganze Energie katte einsetzen miissen, war allerdings auer- 
kannt; im Eiuzelnen aber faud der junge Kliniker auf seinem Wege 
durch Mangel an Verstandniss fiir die klinischen Aufgaben und passiven 
Widerstand Schwierigkeiten in Menge, deren letzte Ausliiufer nock 
heute die Entwicklung der badiscken psychiatriscken Kliniken storen 
und kemmen. Es haben diese Dinge, wie ich aus der Erinnerung an 
damalige Gespriicke sagen kann, mit dazu beigetragen, fur Furstner 
das Scheiden aus seinem ersten grosseren Wirkungskreise nicht allzu 
sckwer zu macken, als 1890 die Frage an ikn kerantrat, ob er als 
•lolly’s Nachfolger nacli Strassburg ubersiedeln sollte. Er hat sie nach 
kurzem Sckwanken bejaht und hat am 1. April 1891 die Leitung der 
Strassburger psychiatriscken Klinik ubernommen, die ihm nun bis zu 
seinem Ende ein Arbeitsfeld von der ausserordentlichen Vielseitigkeit 
und Reickhaltigkeit bot, wie sie seinen Wiinschen entsprach. 

Sein Gesundheitszustand war sckeinbar ausgezeichnet; in laugen 
Jakren liat er keine Vorlesung wegen Krankheit ausfallen lassen. Zum 
guten Theil lag dies daran, dass er nie krank sein wollte und, riick- 
sichtslos gegen sick selbst, korperlicke Beschwerden, so lange es iiber- 
haupt ausfiihrbar war, ignorirte. Diese Harte gegen sein eigenes Ich 
ist ihm verhangnissvoll geworden. Es ist nicht wohl zu bezweifeln, 
dass der schwere Diabetes, der kurz vor seinem Ende erst entdeckt 
wurde, schon Jakre lang bestanden hat, und dass eine fruhzeitige Behand- 
lung den schlimmen Ausgang liiltte hinausschieben konnen; aber er 
wiirde es fur unerlaubte Sckwacke gekalten haben, auf sein eigenes 
Befinden Wertli zu legen. Dass er in den letzten Zeiten ein Gefiihl 
der Abnahme der Krafte gehabt hat, darauf darf man aus ofters wieder- 
holteu triiben Aeusserungen wohl schliessen; er wurde sonst auch kaum 
seine in dieser Friihjakrsversammlung zu erwartende Wiederwakl in den 
Vorstand des deutschen Vereins fiir Psychiatrie abgelehnt haben. Wjikrend 
der Reise - Vorbereitungen fiir die Versammlung in Miincken trat in 
Wiesbaden, wo er Osteraufenthalt genommen hatte, Gangran eines 
Fusses mit hohem Fieber und zeitweiliger Bewusstseinstriibung auf; 
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schon bei der Heimkehr nach Strassburg erwies sich der Allgemeiu- 
zastand so schwer, dass an eine Amputation nicht mehr zu denken war; 
eine Pneumonic entwickelte sich rasch, und nach wenigen Tagen 
Krankenlagers trat am 25. April 1906 der Tod ein, ohne dass der 
Ernst der Lage dem meist benommenen Kranken zum Bewusstsein ge- 
kommen ware. — 

Wenn wir das Facit dieses Lebens ziehen wollen, so finden wir 
zunachst in seiner wissenschaftlichen Personlichkeit eine bemerkens- 
werthe Consequenz, ein dauerndes Gleichbleiben der herrschendeu Ten- 
■denzen. Von Anfang an ist ihm das Centralnervensystem in seinen 
Erkrankungen ein Gauzes und Cntrennbares gewesen; die psychischen 
Erkrankungen haben ihm, so sehr die Schwerkraft eingewurzelter An- 
schauungen und gesetzlicher Hemmungen dem widerstrebte, immer nur 
einen Theil der Hirnpathologie bedeutet, gegen dessen ausserliche und 
innerlicbe Absonderung er lebenslanglich angekampft hat. Am meisten 
haben ihn deswegen von jeher diejenigen Erkrankungsformen angezogen, 
bei denen die pathologisch-anatomische Untersuchung eine Briicke zu den 
ubrigen krankhaften Veranderuugen der Centralorgane sclilagen konnte; 
Pachymeningitis haemorrhagica, Gliose der Rinde, Muskelveranderungen 
bei Psychoson, Hohlenbildungen im Hirn und Ruckenmark u. s. w. waren 
Themata, die er gerne behandelt hat; die meiste Zeit aber hat er dem 
Studium der pathologischen Anatomie der progressive!! Paralyse gewid- 
inet, bei welcher unsere houtige Kenntniss der Ruckenmarks-Erkran- 
kungen im Wesentliclien sein Werk ist. Es war nur die folgerichtige 
Entwicklung seiner Grundanschauungen, wenn er mit Ueberzeugung und 
Energie, sobald sich dazu die Gelegenheit bot, immer wieder daftir ein- 
trat, dass die Psychiater iiberall in der Lage sein miissten, neuropatho- 
logisches Material fur Unterricht und Studium zur Verfiigung zu haben 
— eine Anschauung, die er gerade noch in den letzten Jahren mit 
Feder und Wort wiederholt in lebhafter Diskussion vertrcten hat. 

Seine rein klinischen Arbeiten zeigen von Anfang an ganz be- 
stimmte Ziige: rasches Erfassen des Wesentliclien, oft auf dem Wege 
einer gliicklichen Intuition, vorsichtiges Abwftgen, Abneigung gegen spe¬ 
culative Constructionen und vorzeitige Verallgemeinerungen. Historische 
Bedeutung hat vor Allem seine 1875 erschienene Abhandlung „iiber 
Schwangerschafts- und Puerperalpsychoseu 11 , in der or auf 
Grund seiner Beobachtungen an dem reichen Charitematerial das 
Krankheitsbild des acuten hallucinatorischen Irreseins aufstellte und nacli 
alien Seiten abzugrenzen versuchte. Dass diese damalige Umgrenzung 
heute nicht mehr in vollem Umfange zu Recht besteht, mindert nicht 
das Verdienstliche dieser Arbeit, die ein wichtiges Glied in der kliui- 
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schen Entwicklung gewesen ist. Ein Blick auf das untenstehende Ver- 
zeichniss der zahlreichen Arbeiteu Furstner’s zeigt aus der Heidel- 
berger Zeit eine lange Reihe von Verbffentlichungen klinisch-psychi- 
atrischen Inhalts: Albuminurie bei Alkoholisten, Sehstorung der Para- 
lytiker, Delirium acutum, psychische Storungen bei Gehcirkranken, Simu¬ 
lation geistiger Stbiungen, Geistesstorungen des Senium u. s. w.; von 
grundlegender Bedeutung sind namentlich seine Uutersuclmngen iiber das 
Verhalten des Korpergewichtes bei Psychosen geworden; aus einem 
Riesenmaterial von zabllosen, Jahre lang fortgesetzten Wagungen Geistes- 
kranker gelang es ihm, bestimmte Gesetzmassigkeiten von diagnostisch 
und prognostisch gleich grosser Tragweite abzuleiten, die ihrer Er- 
klarung zum Theil heute noch barren; das principiell Wichtigste dabei 
ist der Nachweis, dass wir fur das Verhalten des Korpergewichts bei 
psychisch abnormen Zustanden ohne die Annahme centraler Regulirungen 
nicht auskommen. — In die Heidelberger Jahre fallen auch experi- 
mentelle Untersuchungen zur Pathologie der Centralorgane: elektrische 
Reizung der Hirnrinde, Veranderungen im Grosshirn nach Bulbuszer- 
stbrung, kiinstliche Erzeugung spinaler Strangerkrankungen u. a. m. — 

Seine Uebersiedelung nach Strassburg macht sich in der Richtung 
seiner Arbeiten deutlich bemerkbar; aus einem grossen psychiatrisch- 
neurologisch gemischten Krankenmateriale reizte ihn bald dieses, bald 
jenes Thema, und es liegen gerade casuistische Mittbeilungen der mannig- 
fachsten Art aus den letzten 15 Jahren in grosser Zahl vor; zu grossen 
zusammeufassenden Arbeiten liess ihm eine rasch wachsende, breite 
consultative Thatigkeit immer weniger Zeit; zu bestimmten Gegenstiinden 
kehrte er aber bis zuletzt immer wieder mit Vorliebe zuriick: progressive 
Paralyse, Hysterie und Epilepsie, namentlich in ihrer forensischen Be¬ 
deutung, Hirntumoren, Unfallneurosen, von welch letzteren ein besonderer 
Symptomencomplcx, die „pseudospastische Parese mit Tremor 11 , seinen 
Namen tragt. — 

In seinen psychiatrischen Gesammtanschauungen war in den letzten 
10 Jahren eine gewisse Resignation unverkennbar; wer in 35 Jahren 
irreniirztlicher Thatigkeit so viele Wandlungen der Anschauungen er- 
lebt hat, von denen jede bei ihrem Auftauchen und wiihrend ihrer oft 
nur fliichtigen Lebeusdauer den Anspruch erhob, eine Losung schweben- 
der Fragen zu bringen, kann wohl dazu kommen, in grundsatzlichem 
Skepticismus auch gegen das verdienstliche Neue einmal ungerecht 
zu werden; fiir seine Assistenten, die als die junge Generation meist 
fortschrittlicher gesinnt waren, war die Nothwendigkeit, ilire Ansichten 
gegen seine skeptischen Einwendungen zu vertheidigen, eine iiusserst 
niitzliche Schulung. 
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Im klinischen Dienste liess er seinen Assistenten auf ihren Abthei- 
lungen ein hohes Maass von Freiheit; die Regelung des Dienstbetriebes 
nothigte auch den jiingsten Arzt, sehr rasch selbstiindig zu werden und 
auf eigenen Fiissen zu stehen; er hat deswegeu eigentlich fast niemals 
unfahige Assistenten gehabt. Nach aussen war er stets bereit, seine 
Aerzte zu decken; gerne gab er seinen weltklugen Rath in den person- 
lichen Angelegenheiten des Einzelnen in Bezug auf die weitere iirztliche 
Laufbahn, und mit lebhaftem personlichem Interesse verfolgte er das 
Schicksal seiner friiberen Arbeitsgenossen. Dem Personal war er ein 
gerechter Vorgesetzter, weise in der Auswahl der Dinge, fur die es 
lohnte, directoriale Autoritiit einzusetzen, ein vorziiglicher Schlichter 
der kleinen Zwiste, die in jedern Krankenbausbetriebe vorkommen; wenn 
es sein musste, rasch und fest durchgreifend, imponirend in seinem 
Zorn. 

Die forensischen Beziehungen gaben dem Verstorbenen Ge- 
legenheit, alle Vorziige seines Wesens zu entfalten, und gerne und mit 
immer neuem Interesse unterzog er sich der miihsamen und undank- 
baren Thiitigkeit der gerichtlichen Begutachtung. In meisterlicher Weise 
wusste er die Stellung des Sachverstandigen zu wahren; ich glaube 
nicht, dass jemals eine Entscheidung in Strafsachen seinem Gutachten 
entgegen ausgefallen ist, wenn er Richtem oder Geschworenen gegen- 
iiber mit der ganzen Wucht seiner PersOnlichkeit fiir seine Auffassung 
eingetreten war. In der Beschriinkung auf die gesetzlichen Frage- 
stellungen, in der sachlich klaren, ruhigen Darleguug, in dem Verschmahen 
jeder Phrase lag seine StHrke; stets war er sich dabei bewusst, dass 
er vor der Oeffentlichkeit einen ganzen Stand reprasentirte, und Jiir 
diese immer wiirdige Vertretung hat die praktische Psychiatrie alien 
Anlass, ihm dankbar zu sein. 

Fiirstner war ein vorziiglicher akademischer Lehrer; ursprung- 
liche rhetorische Begabung und straffe Selbstschulung wirkten dabei zu- 
sammen mit einer sachlichen, jeder Pose und jedem Pathos abholden Weise; 
eine gewisse Neigung zu schematischer Anordnung des Stoffes machte es 
den Anfangern leichter, in das verwickelte Gebiet der Psychiatrie ein- 
zudringen, und sie empfanden es dankbar, dass ihnen theoretische Ex- 
kurse und hypothctische ErOrterungen erspart blieben; er war beliebt 
bei den Studirenden als Lehrer und als Examinator, nicht am W'enigsten 
wegen seiner gelassenen und gerechten, von keiner Laune beeinflussten 
Art. — 

In hohem Maasse besass er das Vertrauen seiner Kranken, nament- 
lich derjenigen, die ihm in langer dauernder Behandlung uaher gekomraen 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



X 


Nekrolog. 


waren; riihreude Beweise dauernder Anhiinglichkeit von Seiten frukerer 
Kranker haben ihn sein Leben hindurch begleitet. — 

Den Lesern dieses Archives ist seine Personlichkeit, wie sie sich 
auf den Ortlickeu oder allgemeinen Jahresversam ml ungen darbot, in 
sicherer Erinnerung: seine feste und ruhige Leitung der Geschafte. 
wenn er den Vorsitz fiihrte; in der Diskussion die treffsichere Art seiner 
Bemerkungen, das lebhafte und energische Interesse, namentlich fiir alle all- 
gemeineren Fragen des Faches oder des Staudes, seine rasche Schatzung 
des praktisch Erreichbaren mit der Neigung, mehr die Schwierigkeiten, als 
die fordernden Momente zu sehen und zu betonen, seine vorsichtige Zuriick- 
haltung im Urtheil, die in Lob und Tadel mebr andeutete als aus- 
sprach, sein nie verletzender Humor in Toasten und Tafelreden, der 
allerdings in den letzten Jakren immer seltener bervorleuchtete. 

Die Zahl derer, die ihm personlich wirklich nahe gekommen sind, 
ist nicht gross; an einem kleinen, sich allm&lig lichtenden Kreise alter 
Freunde hielt er in Treue fest; er hatte keiu Talent, sich leicht an- 
zuschliessen; mehr und mehr barg er sein Empfinden in der von ihm 
sorgsam gehiiteten friedlicben Abgeschlossenheit seines Heims, in dem oin 
vorbildliches Gemeinschaftsleben ihn mit den Seinigen verband. Hier war 
ihm auch ein behagliches Sichgeben zu eigen, das ihm sonst fast vollig 
versagt schien, und die Liicke, die sein Scheiden binterlassen hat, wird 
auch die Zeit nicht ausfullen. Mit der Familie betrauert ein weiter 
Kreis den fruben Heiingang Fiirstner’s, und in der Erinnerung seiner 
Schuler und Mitarbeiter, seiner Fachgenossen und seiner Kranken wird 
das BiId seiner Personlichkeit lebendig bleiben. H. 
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Aus der psychiatrischen und Nervenklinik zu Kiel 
(Geheimrath Siemerling). 

Zur Symptomatology des epileptisclien Irreseins, 
insbesondere Uber die Beziehungen zwischen 
Aphasie und Perseveration. 

Von 

Dr. Raecke, 

Privatdocent und Oberarxt der Klinik. 


Die auffallenden sprachlichen Aeusserungen verwirrter Epileptiker haben 
seit Langem die Aufmerksamkeit der Beobachter erregt, und es konnte 
nicht ausbleiben, dass bei den mannigfachen Versuchen, das epileptische 
Irresein aus dem augenblicklichen psychischen Krankheitsbilde zu dia- 
gnosticiren, aucli dieses Symptom gelegentlich in den Vordergrund der 
Betrachtung geriickt wurde. 

Der einschlagigen Literatur babe ich in der Hauptsache bereits in 
frukeren Arbeiten 1 ) Erwaknung gethan, in denen auch die Bedeutung 
der epileptisclien Aphasie Beriicksichtigung erfuhr. Seitdem sind werth- 
volle Verbffentlichungen uber diese Frage von A. Pick 2 ), Heil- 
bronner 3 ) und Bernstein 4 ) erschienen. Die beiden erstgenannten 
Autoren suchen in vorsichtiger Weise durch sorgfiiltige Studien tiefer 
in das Verstandniss jener complicirten ZustSnde einzudringen und be- 
tonen, wie schwierig die Deutung im Einzelfalle ist, wie mannigfach 

1) Die transitorischen Bewusstseinsstorungen etc. Halle 1903, und Das 
Verhalten der Sprache etc. Miinchener med. Wochenschr. 1904. No. 6. 

2) Studien uber motorische Apraxie etc. 1905. 

3) Ueber die Auffassung und Bedeutung aphasischer Storungen bei Epi- 
leptikem. Centralbl. f. Nervenheilk. und Psych. 1905. S. 249. 

4) Ueber delirante Asymbolie und epileptische Oligophasie. Monatsschr. 
fiir Psych, und Neur. 16. S. 472. 

Archiv fur Psychiatrie. B<1. 41. IJoft 1. 1 
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die nioglicben Formen sind, und wie selir man sich hiiten miisse, einen 
erhobenen Befund vorschnell zu verallgemeinern. Dagegen will Bern¬ 
stein schon jetzt eine einheitliche Erkliirung geben: Er nimmt niclit 
nur in alien Fallen epileptischer Verwirrtheit das Vorhandensein einer 
Aphasie an, durch die dann das scheinbare Haftenbleiben hervorgebracht 
werde, sondern er glaubt sogar, lediglich auf Grund einer solclien 
„durchaus ckarakteristischen 11 SpracbstOrung und ohne jede Kenntniss 
von etwaigen epilcptischen Antecedentien die Diagnose am Krankenbette 
auf Epilepsie stellen zu kbnnen. 

Die Unrielitigkeit der letzteren Behauptung hat bereits Heil- 
bronner 1 ) dargethan und entschieden davor gewarnt, den diagnosti- 
schen Werth einer Beobachtung dadurch zu beeintrachtigen, dass iiber- 
eilt triigerische HofTnungen auf sie gegrundet werden. Nachstehend 
soli an der Hand von vier Krankengeschichten besonders die Frage er- 
brtert werden, ob wirklich, wie Bernstein lehrt, die epileptische Per¬ 
severation nur ein Ausfluss der Aphasie ist. 

Fall I. 

Wilhelm Gr., 27 Jahre alt, wurde am 6. Mai 1905 in die Nervenklinik zu 
Kiel aufgenommen. 

Angeblich keine Hereditat; dock starb der Vater an Gebirnabszess. Pat. 
soil stets gesund gewesen sei, bis er 1900 als Seesoldat nach Tsingtau kam. 
Hier stand er Marz 1902 Posten, als der Blitz dicht neben ikm einschlug, so 
dass er einen heftigen Shock erlitt. 14 Tage darauf wurde bei ihm der erste 
Krampfanfali bemerkt. Seither wiederbolten sich die Anfalle alle 4—6 Wochen, 
stets in der Nacht. Er selbst merkte es nur am nachsten Morgen an starken 
Kopf- und Gliederschmerzen. Am 17. December 1902 bekam er zwei Anfalle 
im Dienst, worauf or in’s Lazareth geschickt wurde. Dort gelangten zwei 
regclrechte epileptische Anfalle mit Cyanose und Pupillenstarre syjr arztlichen 
Beobachtung. Nach erfolgter Dionstentlassung und Ruckkehr in die Ileimath 
wurden die Anfalle immer hiiufiger, kamen schliesslich fast alle acht Tage und 
gingen mit Zungenbiss, Einniissen, consecutiverVerwirrtheiteinher. Gleichzeitig 
ward Pat. immer stumpfer und reizbarer. Potus und Lues wurden bestritten. 

In der Nacht vom 5. auf den 6. Mai 1905 fand vermuthlich ein Anfall 
statt: Pat. lag Morgens bewusstlos im Bette, hatte in’s Zimmer geniisst, die 
Thiire demolirt. Es erfolgte seine Ueberfiihrung in die Klinik. 

6. Mai 1905. Bei der Aufnahme in benommenem Zustande, scheint 
Schmerzen auf der Brust zu haben, wie aus seincn Aeusserungen hervorgeht. 

(Wo hier?) — (Wiederholt:) „Wohn’ jetzt in Gaarden“. Die Sprache ist 
lallend, schwer verstiindlich. 

Beide Oberlider hiingen etwas. Die Pupillen sind different, iiber mittel- 

1) loc. cit. 
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weit, reagiren nur trage auf Licht, viol besser auf Convergenz. Der Conjunc- 
tivalreflex fehlt, der Cornealrellex ist erhalten. Die Zunge zittert wenig, frei 
von Narben. Starker Foetor ex ore. Rachenreflex erhalten. Hande zittern. 
Sehnenreflexe lebhaft. Kein Clonus. Hautreflexo vorhanden. Kein Babinski. 
Auf Nadelstiche Zusammenzucken, keine Abwehrbewegung. Zuweilen starkes 
Zittern am ganzen Korper. Puls 90, voll. Herztone rein. Kein vasomotori- 
sches Nachrothen. Lungen ohne Befund. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Pat. nennt seinen Namen auf Befragen. Statt Paradigmata nachzuspre- 
chen, zeigt er immer nur die Zunge. Ebenso wiederholt er bei verschiedenen 
Aufforderungen stets die gleiche Bewegung. Mit ihm gereichten Gegenstiinden, 
wie z. B. einer Streicbholzschachtel, weiss er nichts anzufangen. 

(Wo hier?) n Weiss ich nicht u . 

(Tag?) „Weiss ich auch nicht 44 . 

Aeussert dann, ein Arzt habe ihn auf demWagen hergefahren. Er nimmt 
keine Nahrung. 

Nachmittags liegt Pat. wie schlafend im Bette, hat dieAugen geschlossen, 
reagirt nicht aufAnrede und leichte Nadelstiche, wohl auf tiefere. Die Pupillen 
sind weit, reagiren deutlich. Alle Muskeln sind schlalT. Zuweilen zucken die 
Augenlider. Bei wiederholter Anrede fragt Pat. plotzlich: „W r o bin ich?“ 
Die Pupillen werden enger. Er fixirt den Arzt, fragt, ob er auf dem Bahnhofe 
sei. Aufgefordert, den Mund zu schliessen, macht er ihn noch weiter auf. 

Es werden ihm Gegenstando gezeigt: Uhr -j-. 

Wachsstock —, Schliissel -)-, Loffel -|-, Becher: „Da habe ich Wasser 
darin gekriegt 44 . (Wie heisst das?) „Dose“. Messer-j-, Korkziehcr: „Schliisse“. 
Uhrkette: „Uhrschliissel“. Knopf -}-. 

Bleistift: „Sch 1 ti . . , Schlii . . , Bleistift 44 . 

Nase -)-, Hand -J-. 

(Wie fiihlen Sie sich?) „Habe Schmerzen 44 . 

(Wo?) Zeigt auf die Brust, bfTnet den Mund, ohne zu sprechen. Ziihlt 
richtig auf Aufforderung von Eins bis Zehn. 

(Wochentage?) „Eins ist im Januar, 1., 2., 3., 4., 5., Januar, 5., 7., 8., 
8 X 5 = 40 u . 

(Wochentage?) „1., 2., 3., 4., 5., 6., 7., 8., 9., 10., 11., 12 u . Die 
Sprache ist langsam, lallend, abgesetzt. 

(Monate?) „Januar, Februar, Miirz, 4., 5., 6., 7. . . .“. Ziihlt richtig; 
nennt Namen und Alter. Er nimmt Nahrung, schliift aber beim Essen ein. 

Abends ist Pat. noch unverandert. Einmal aufgefordert den Mund zu 
offnen, halt er ihn nachher dauernd aufgesperrt. Ebenso zieht er die einmal 
vorgestreckte Zunge lange Zeit nicht zuriick. Aufgefordert, sich aufzusetzen, 
sucht er aus dem Bette zu klettern. Gesicht ausdruckslos. Hingestellt, geht 
er unsicher mit schwankendem, breitspurigem Gange. Doch besteht kein Rom¬ 
berg. Keine Spasmen. Kniehackenversuch gelingt manchmal prompt. 
Dann wieder erscheinen die Bewegungen an Armen und Beinen regellos aus- 
fahrend. Es ist manchmal, als ob ein Ruck durch den Korper ginge. Spater 
wird Pat. plotzlich angstlich erregt, schreit, drangt fort, will durch das Fenster, 
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muss von 3 Pflegern gehalten werden. Da er sich nicht beruhigt, immer das 
Bett verlasst und gewaltthatig wird, Injection von 0,01 Morph, und 0,002 Du- 
boisin. Schlaft darauf von 3 / 4 8 Uhr ab bis 4 Uhr Morgens; wird dann wieder 
zeitweise recht unruhig. 

7. Mai 1905. Liegt bei der Friihvisite mit ausdruckslosem Gesicht im 
Bette, zeigt schiittelnde und zuckcnde Bewegungen in der Muskulatur von 
Hals, Arm und Beinen. Allc intendirten Bewegungen bekommen dadurch 
etwas Ausfahrendes. 

(Wo bier?) n Weiss nicht wo“. 

(Wie lange hier?) — 

(Monat?) „Februar, Marz“. 

(Jahr?) „Welches Jahr?“ 

Es werden Gegenstiinde vorgezeigt: Schliissel: „Uhr“. Uhr: Das ist in 

5 Minuten, kann aucli 3 sein‘‘ (9 Uhr). Zeitung -j-. Bleistift -(- u . 

Beim Stehen hiingt die linke Schuller. Patient taumelt beim Gehen, 
frndet sich wieder in’s Bett zuriick. 

Gegen 10 Uhr Vormittags angstlich erregt, reft laut um Hiilfe, packt mit 
dem Bettzeug umher, drangt fort, wird gewaltthatig. Auf 2,5 Chloral nur 
wenig ruhiger, schlaft nicht, isst nichts. Sprache unverstandlich. Aufgefor- 
dert, sich Mittags im ofTenen Einzelzimmer hinzulegen, lasst er sich einfach zu 
Boden fallen, liegt hier einige Zeit starr auf dem Bauche, Arme und Beine 
ausgestrcckt. Auf den scberzendenBefehl „schwimmen“ macht er sofort eifrige 
Schw'immbewegungen. Auf weitere Aufforderung hin legt er sich folgsam auf 
der Matratze auf den Riioken, schliesst die Augen, bleibt einige Zeit unbeweg- 
lich liegen. Nachmittags, als derArzt nach ihm sieht, liegt er wieder auf dem 
Bauche und macht Schwimmbewegungen. Nach Angabe des Pllegers hat er 
das seit dem Weggange des Arztes schon wioderhoLt gemacht; vorher nicht. 

Nachts wird er wieder sehr erregt und gewaltthatig. Als der Arzt um 
ll 1 /., Uhr gerufen wird, findet er den Kranken im hochsten Angstaffect. Der- 
selbe zittert am ganzen Korper, sieht schwarzo Kerle und Gestalten, die ilin 
todten wollen. Durch Zureden ist er nicht zu beeinflussen. Nach 0,01 Morph. 
-J- 0,002 Duboisin. Schlaf. 

8. Mai. Tagsiiber sehr unruhig, nicht zu fixiren. Lauft schwankend 
umher mit seiner Bettwasche unter dem Arme. Glaubt anscheinend, es rufe 
ihn Jemand. Aengstlich. Dauerbad. Nahrungsaufnahme befriedigend. Nachts 
Schlaf auf 2,5 Chloral. 

9. Mai. Heute weniger Affect. Pat. ist aber in standiger Bewegung, 
kramt meist im Bette umher in knieender Stellung. Bei Gehen und Stehen 
starkes Schwanken. Man bemcrkt dabei fortwahrend kurze, schiittelnde Be¬ 
wegungen in beiden Armen, weniger im Kopf und Rumpf. Das Gesicht ist 
ausdruokslos, der Mund halbgeofTnet, der Blick theilnahmlos in die Feme ge- 
richtet. Docli lasst sich Pat. heute soweit fixiren, dass er Fragen beantwortet. 
Sich selbst iiberlasscn, versinkt er gleich. Er befolgt Aufforderungen. Seine 
sprachlichen Aeusserungen sind abgerissen, ziemlich unzusammenhiingend und 
orfolgen mit leiser Stimme, schlechter Articulation. Einzelne Worte kehren 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Zur Symptomatology des epileptischen Irreseins. 


5 


immer wieder. Oertlich und zeitlich ist er ganz desorientirt; glaubt, im Laza- 
reth zu sein. Es werden ihm im Buche bunte Bilder gezeigt: Hund -j-. Maus: 
„Katze, Ratte u . CigarreHut -j-. Brilie und Buch: „Eins ist eine Brille, 
und eins ist — Grossvater 11 . (Dazu sei bemerkt, dass soeben ein erregter 
Kranker im Nebenzimmer laut Grossvater geschrieen hatte.) 

Besen: „Striegel“. Trommel: „Striegel“. Storch -j-. Opernglas: 
„Da kann man auch init sprechen u . Stiefel mitSporen: „Stiefel mit Brille 
daran u . Laterne: ^Holz, so Holz u . Glocke —. Ente Sabel: „Das ist so 

ein Stiefel, ein Stiefel u . Korkzieher: „Pfropfenstiefel“. Helm: „Das ist 
so auf dem Kopf u . Lowe: „Hund; nein, nicht Hund. So vom Wald. Die 
im Wald laufen“. Igel: „Dachs u . Scheere -(-. Klavier: „Zum Wasser so 11 . 
Pilz: „Was so im Wasser steht 11 . Mond -j-. Schwein -(-. Pantoffel: „Ein 
Ldffel u . Messer: „Ein Schliichtermesser u . Ballon: „Das ist so, wird so ’rein- 
gestochen, ist so ein Messer drin, wo aufgefiillt wird“. Himbeere: „Art 
Rose 11 . Libelle: „Bischen grosser als eine Rose 11 . Bar: „Ein Hund 11 . Kinder- 
wagen: „Ein —, das ist ein Hund, ein Hand, Hand, da fiihrt man die 
kleinen Hund, Hund mit 11 . Uhr -(-. Ziegenbock -}-. Schirm -j-. Ofen: 
Schirm, der rechte Schirm 11 . Hirsch: „Ziegenbock“. Giesskanne: 
„Waschkuche“. Schw r albe -[-. Hundehiitto: „Das ist so also. Das sind 
Chinesen 11 . Bierglas: „Das machen die Chinesen lf . Bierglas: „Wasser- 
kanne 11 . Stiefelknecht: n Waschkanne“. Brief: „Chinesen so u . (Was 
macht man mit?) „Das schreibt man cinen 11 . Schmetterling: „Ein, ein Veil- 
chen 11 . Papagei: „Schwalbe“. Schiff: „Das ist ein Segelschiff, ein Segel- 
scbifT, meine ieh u . Sonne -)-. Eisenbahnzug: „Das ist ein Schiff. Mehrere 
Schiffe, soviel. Da muss man mehr fahren u . Eulc -j-. Schaukelpferd: „Ein 
Rad, vielleicht Pferd 11 . (Was fiir Pferd?) „Reitpferd“. Maulwurf: „Das ist so 
ein Schwarzer, so schwarz 11 . Hirschkafer: „Raupe u . Tisch -(-. Glas: „Wo 
was eingegossen wird 11 . Trauben: „Raupe, eine llaupe u . Licht: „Zu —, 
so ein Licht 11 . Blumenstrauss: „Das ist so ein, das ist ein Kirchen, Kirchen 11 . 
Facher: „Ist so ein, so fiirHerrschaften 11 . (Macht die Bewegung des Fachelns.) 
Stahl: „Tisch“. Haus: „Vogel“. Lei ter -|-. Lampe Hut-j-. Schuh -J-. 
Wasserllasche: n Eine Suppen, eine Flasche 11 . Biirste: fl Wo man Haare mit 
glatt macht 11 . Peitsche Schaf: „Hund“. Pferd Fiillen: „Lb(Tel u . 
Pumpe: „Die, die, die Erbsenmuhle 11 . Strumpf -(-• Korb: „So, so Schaufel, 
ein kleines von Holz, die kleinen u . (Was macht man mit?) „Da kriegt man 
die Schaufel ’nein u . Apfel: „Pflaume“. Blatt: „Eine Pflaume, ein Blatt 11 . 
Schiefertafel: n Das ist ein, ein —(Was macht man mit?) „Da geht man 
mit zur Schule u . Hobel: n Das ist auch so ein Hobel 11 . Besen: n Da wird der 
Tisch mit abgewischt 11 . Horn: ,,Das ist eine Cigarre und auf dem Kopf herum 11 . 
Fernrohr —. Kamm: „Das ist zum Kammen 11 . Fledermaus: nSchlange 11 . 
Eichhorn: „Handchen 1( . Frosch: Hiind, Hund, Hase u . Fisch: ,,Hecht u , 
Heuschrecke: „Hecht, eine Hecht u . Schlange: „In Ostindien muss es sein 11 . 
Fliege: „Das ist mit den Raupen u . Gelbe Rube: „Eine griine, und bald ist 
es blau 11 . Schliissel —j—. Schloss: „Schliissel, Schliissel, Schliissel- 
korb 11 . Stern: n Schliissel“. Wage: „Zum Wiegen 11 . Fass: n Tonne“. 
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Hammer: „Eine Tonne“. Gabel -j-. Hufeisen: „Fiir ein Schwoin, nein, fiir 
ein Pferd“. Frau Kind Papagei: „Rind, nicht, Krahe u . 

Es werden ihm bunte Wollproben gegeben: Griin Roth: „Das ist 
so blaubraun 1 *. Blau-j-. Roth: „Das ist blau, das ist roth u . Hellblau: 
„So hell, hell, hellblaugriin“. Roth: „Grau, nein blau, nein griin“. 

Geldstiicke werden stets richtig bezeichnet. Aufgaben aus dem kleinen 
Einmaleins werden gelost. Das Auffinden ihm genannter Bilder gelingt gut; 
ebenso bezeichnet er Farben, so lange feinere Unterschiede nicht verlangt wer¬ 
den. Giebt man dem Pat. aber auf, eine bestimmte, ihm gezeigte Farben- 
niiance wiederzufinden, so versagt er und vergisst bald vollig, was ihm gezeigt 
worden war. So bringt er fur hellblau erst dunkelblau, dann violett und wiililt 
schliesslich ganz planlos in den Proben umher. Auch als ihm hellblau in die 
Finger geschoben wird, wirft er es achtlos bei Seite. Auffordcrungen werden 
sonst stets richtig aufgefasst und befolgt; gereichte Gegenstiinde richtig be- 
nutzt. Lesen gelingt ziemlich flott. Pat. neigt nur dazu, einzelne Worte aus- 
zulassen und dafiir nicht vorhandene einzuschieben. Die Schrift ist hochst 
zittrig und dadurch so gut wie unleserlich. Der Name wird richtig ge- 
schrieben. 

Pat. ist bei alien diesen Priifungen bereitwillig, muss nur von Zeit zu 
Zeit durch Zuspruch angeregt werden. Auch wurden wiederholt kurze Pausen 
eingeschoben. Nachts ruhiger Schlaf. 

10. Mai. Meist ruhig zu Bett. Lauft nur einmal plotzlich heraus, glaubt, 
er werde gerufen. Nimmt willig Nahrung, isst aber sohr langsam, versinkt 
dabei ofters. Durch Fragen ist er zu fixiren. 

(Wo hier?) „In Kiel u . 

(Haus?) „Bezirkscommando“. 

(Wer ich?) „Stabsarzt“. 

(Mich schon gesehen?) „Schon gestern u . 

(Was gestern gefragt?) „Wie ich heisse u . 

(Bilder gezeigt?) —. 

Pat. entsinnt sich trotz Hiilfsfragen anscheinend nicht mehr der gestrigen 
eingehenden Exploration an der Hand cinos Bilderbuchs. 

(Monat?) „Der vierte. 

Es werden ihm Gegenstiinde gezeigt: Bleistift -j-. SchHissel Uhr: 
.,Taschenschliissel tt . Geldborse: „Tasohenuhr“. Schnupftuch Uhr: 
n Westenuhr u . Alle Antworten erfolgen sehr langsam und zogernd. Pat. ver¬ 
sinkt mitunter vollig, giebt erst auf wiederholtes Fragen Antwort. Verstummt 
schliesslich ganz. 

Abends erscheint er erst etwas freier, ermiidet rasch. 

(Wer ich?) n Oberarzt“. 

(Wo hier?) „im Kieler Stadtarzt u . 

(Was fiir ein Haus?) „Haus? Universitatshaus kaiserliches u . 

(Waruin Sie hier?) Als was nun hier . . ., wegen meine Nerven, um die 
los zu werden u . 

(Wie lange schon hier?) —. 
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(2 X 3) „10“ (!) 

Pat. zahlt richtig von 1 bis 10. Aufgefordert, ruckwarts zu zahlen, sagt 
„10, 9, 11, 12, 13, 14, IS, 16, 17, 18“. 

(Wochentage aufsagen!) „Montag, Dienstag, 15, 16, 17, 18 . 

(Nein, Montag, Dienstag, Mittwoch etc!) „Montag, Dienstag lo, 16, 


J. fl j .L U ^ „ 

(Monate aufsagen!) „Januar, Februar, Marz, 15, 16, 17 . 

Es wird eine Pause eingeschaltet. Pat. erscheint danach zunachst wieder 
attenter, sagt die Monate richtig vorwarts. 3 X 4 = 12; 6 X < = 42; 


7 X 6 = 46; 6 X " — 42. 

(Wochentage aufsagen!) Montag, Dienstag, Mittwoch, 1 j, 16, 1/ . 

Da Pat. nur noch schwer zu fixiren ist, wird die Intersuchung abge- 
brochen. Spater, als er wieder aufmerksamer erscheint, werden ihm Ort, Zeit 
und Personen derUmgebung genannt, und er veranlasst, alles richtig nacbzu- 
sprechen. Dann wird er aufgeforhert, sich diese Daten zu merken. In der 
Nacht unruhiger, will nicht im Bett bleiben. Auf 2,0 Chloral Schlaf mit ge- 


ringen Unterbrechungen. 

11. Mai. Zufrieden, zuganglich, halt sich im Bette. Der Appetit ist gut. 

Die Daten hat er vergessen. 

(Wo hier?) „Kieler Assistenz 11 . 

(Was fur ein Haus?) —. 

Name des Arztes?) —. 

(Wie alt Sie?) „27 w . 

(Wo geboren?) ,,1800, 1900, 27. 

(Wo geboren?) —. 

(Datum heute?) „9. Mai u . 

Es wird ihm gesagt, es sei Donnerstag, der 11.Mai. Er wiederholt mehr- 
fach „ Donnerstag, der 1. Mai“. Schliesslich behalt er es richtig. 

Es werden ihm dann Gegenstande gezeigt: SchliisselNotizbuch: 
..Petizbuch 14 . Uhr -f-. Bleistift Messer —. Scheere: „Taschenstifte, 
Taschenschechte“. Glas Wasser —. Knopf -f. Geldstucke alle richtig. Die 
Sprache ist noch lallend, die Bewegungen ausfahrend, der Gang schwankend. 
Als er nun wieder nach den Daten oben gefragt wird, hat er sie bereits ver¬ 
gessen. 

(Wer ich?) „Herr Oberstabsarzt u . 

(Tag heute?) „Freitag, der 4. Monat u . 

(Wo hier?) „Kiel, in der Weberstrasse 11 . 

(Wie alt Sie?) n 27“. 

Pat. giebt an, noch schwarze Gestalten zu sehen. 

Nachmittags bei der klinischen Vorstellung nennt er seinen Namen, be- 
folgt Aufforderungen langsam. 

(Wer bin ich?) „Herr Graf“. 

(Wo sind Sie hier?) „Jawohl, im Kieler Krankenhaus“. 

(Wann gekommen?) „Im Februar u . 

(W'as jetzt?) „Mai u . 
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(Wie lange hier?) —. 

Die Sprache ist lallend, anstossend, schwer verstiindiich. Beim Auf- 
stehen macht er ungeschickte Bewegungen, zum Theil auch unzweckmiissige. 
Er steht unsicher, zittert; geht schwankend, taumelnd. Er macht einen schwer 
besinnlichen E/ndruck. Die Aufforderung, sich hinzulegen, befolgt er erst bei 
Wiederholung^ bleibt zunachst stehen, murmelt unverstandlich. Alle Reflexe 
sind erhalten. Er reagirt auf Nadelstiche. 

(Krampfe gehabt?) „Auf dem Schiff- 1 . 

(In China?) ,,Ja“. 

(Was dort passirt?) „Da bin ich hinzugekommen; Wache stehen und 
Postcn“ . . . (Wird unverstandlich.) „Von dem Krampfe, dreimal dort 44 . 

(Wodurch?) „Durch einen . ., beim Anstrengen“. 

(Vom Blitz?) „Jawohl, darauf bekam ich Krampfe 14 . 

Genanntc Gegenstande bezeichnet er prompt. Soil er benennen, fehlt 
ihm mitunter das Wort. Wird es gesagt, erkenntor es richtig. Schliift Nachts 
ohne Mittel ununterbrochen. 

12. Mai. Schliift hcute viel. Die Bevvegungen sind weniger unsicher. 
Die Personalien werden richtig angegeben. 

(Tag?) „Sonntag“. 

(Monat?) „Mai“. 

(Wievielte?) „Der fiinfte 44 . 

Es wird ihm jetzt mehrfach vorgesprochen: „Heute ist Freitag, der 
12. Mai 44 . Er kann es sich nicht merken, sondern sagt: 

1. „Ist der 2. Mai, der 15. 44 

2. „Heute 15., der 12. Mai 44 . 

3. „IIeute 12., der 15. Mai 44 . 

4. „Heute ist Freitag, der 12. Monat 44 . 

5. „Heuto ist Freitag, der 12. Monat 44 . 

6. „IIeute ist Freitag, Monat Mai 44 . 

Aus der Znitong liest er zunachst richtig vor, fiigt aber bald Worto und 
Silben ein, die gar nicht da stehen. 

Abends bezeichnet er wieder Geldstiicke stets richtig, rechnet leidlich, 
kann aber Bilder nicht alle benennen. Nachts ruhiger Schlaf. 

13. Mai. Redet heute den Arzt richtig an, erscheint iiberhaupt freier, ist 
aber doch nur ungenau orientirt. 

(Wo hier?) „Krankenhaus in Kiel 44 . 

(Monat?) n Mai u . 

(Wievielte?) „Der zweite 44 . 

(Tag?) „Montag oder Dienstag 44 . 

(Krank gewesen?) n Ja, ich hatte Durchfall 44 . 

(Wie ist es jetzt?) ^Besser 44 . 

Die meisten Gegenstande werden richtig bezeichnet, doch kann Patient 
z. B. das Wort „Bettdecke“ nicht finden. Er sagt dafiir: „Betts, Betts, 
Bettke 44 . Tagsiiber ist er ruhig, lauft nur einmal anscheinend planlos im Saal 
umher. Sinnestauschungen nicht nacbzuweisen. Er hatte wohl zum Closet 
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gewollt und den Weg verfehlt. Abends ist Pat. ortlich orientirt, zeitlich nicht, 
meint, es der 4. Mai. Nachts geschlafen. 

14. Mai. Schlaft viel, macht einen mehr benomraenen Eindruck. Kein 
Anfall beobachtet. Pat. fragt rathlos: „Dieses ist doch nicht mein Hemd? 
Eben hatte ich noch ein buntes angehabt!“ Sonst schweigsam. Appetit gut. 

(Tag?) „Der 14.“ 

(Wochentag?) n 5 Tage im Mai zu Ende“. 

Redet den Arzt als „Herr Graf“ an. 

Giebt daun fiber den Beginn seiner Erkrankung in China zusammenhan- 
hangend Auskunft, weiss auch seine eigenen Personalien genau. Nachts ruhig. 

15. Mai. Pat. macht heute einen leidenden Eindruck, klagt fiber Hals- 
schmerzen, glaubt lalschlicb, er habe die Nacht Krampfe gehabt. Spater 
besserer Stimmung. Objectiv kein abnormer Befund. Pat. erzahlt mehr spon- 
tan, redet besonders fiber die angebliche Entstehung seiner Krankheit in China. 
Dabei fehlen ihm die Worte nicht. Gegenstande werden durchwog richtig 
bezeichnet. 

(Wo hier?) „Klinik u . 

(Monat?) „Der 5.“ 

(Tag heute?) „Der 16. u 

(Wochentag?) n Montag“ (richtig). 

Den Namen des Arztes weiss er jetzt, aber nicht den des Pflegers und 
nicht seines Bettnachbarn. Er rechnet ganz flott. Appetit und Schlaf gut. 

16. Mai. Wachsende Theilnahme ffir die Vorgange in der Umgebung. 
Pat. amiisirt sich fiber die Reden eines erregten Paralytikers. Auch hat er 
sich jetzt alle Daten gemerkt, die ihm gesagt worden waren. Schlaf ruhig. 

17. Mai. Die Bewegungen sind sicher, der Gang nicht mehr gestort; die 
Sprache noch leise und stockend, indessen deutlich. Die Schrift ist trotz 
Zittrigkeit leserlich. Die Pupillen sind gleich und reagiren gut. Sehnenreflexe 
in normaler Starke. Alle Gegenstande werden richtig bezeichnet. Nur muss 
sich Pat. bei seltenen Dingen zuweilen einige Zeit besinnen. Auch drfickt er 
sich geme in Zahlen aus. 

(Welcher Wochentag?) „Der Dritte“ (statt Mittwoch). An die erste Zeit 
seiner Erkrankung hat er fast gar keine Erinnerung mehr. Voile Krankheits- 
einsicht. 

25. Mai. Dauernd ruhig und geordnet. Die Sprachstorung ist ganz ge- 
schwunden. Die somatische Untersuchung ergiebt ausser einer allgemeinen 
Hyperalgesie nichts Abnormes. 

2. Juni 1905. Klagt zuweilen fiber Kopfschmerzen, ffihlt sich sonst ge- 
sund. Die Erinnerung an die Zeit der Psychose ist ganz summarisch. 

(Wann aufgenommen?) „Den 6. Mai. Das ist mir gesagt worden. Ich 
selbst weiss bloss, dass mir soSachen vorgezeigt wurden nachher. Ich glaubte, 
ich ware beim Militar. Es wurde mir mitgetheilt, dass ich einen Herrn Graf 
Hahn, den andern Herrn Oberstabsarzt nennen sollte“. 

(Ilmen Bilder gezeigt?) ^Ich glaube, Thiere: So ein Elofant“. 

. (In welchem Saal?) „Da drfiben in dem Haus“ (richtig). 
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(Wie sah es da aus?) „Da babe ich rechts im ersten Bett gelegen. Die 
Thtir war in der Mitte“. 

(Noch kleine Zimmer daneben?) „Ja, zwei kleine Zimmer. Ein Bett war 
nicht darin, nur eine Matratze. Und dann war ein Saal dabei u . 

(Was Sie gemacht?) „Ich habe meist gescblafen w . 

(Auch im Einzelzimmor gewesen?) „Nein, ich war immer im grossen u . 

Pat. weiss nichts mehr von seinen Sinnestauschungen trotz Suggestiv- 
fragen. Er sei immer so schwindlig gewesen. Weiss nichts von seinen 
Schwimmbewegungen. Angst habe er wohl gehabt; den Grund wisse er selbst 
nicht. Er macht noch einen etwas stumpfen Eindruck; sagt selbst, er sei so 
vergesslich geworden in den letzten .Jahren. Nur, was er in der Jugend ge- 
lernt habe, das behalte er jetzt. 

21. Juni 1905. Dauernd gut geblieben, frei von Anfallen. Hat Brom. 
Sprache nicht gestort. Bewegungen sinher. Gebessert entlassen. 

Full II. 

Frau Fr., 23 Jahre alt, Arbeitersfrau. 

Die Grossmutter vaterlicherseits war geisteskrank. Der Vater war Trin- 
ker, wurde „tiefsinnig“ und starb durch Suicid. Die Pat. hattc sich normal 
entwickelt, gut gelernt, war abgesehen von Kinderkrankheiten bis zum 16. Jahre 
ganz gesund gewesen. Dann traten Krampfanfalle mit Bewusstlosigkeit, Zun- 
genbiss und Einnassen auf, die sich seither alle paar Wochen wiederholten. 
Im Aftschluss an dieselben entwickelten sich spiiter Errogungszustiinde mit 
grosser Gewaltthatigkeit. Nachher bestand meist Amnesie. Das Gedachtniss 
wurde allmalig schlechter. Die Geisteskriifte nahmen ab. 

Die Pat. war viermal in der Nervenklinik: 

1. Aufnahme vom 9. August bis 29. September 1902. Pat. liess sich bei 
beginnender Graviditat zur Behandlung aufnehmen, war ruhig und geordnet, 
berichtcte selbst iiber ihr Leiden. Die korperlicho Untersuchung ergab: 

Gut geniihrt, kraftig gebaut, blass. Pupillcn mittelweit, gleich, rund, 
reagiren prompt auf Licht und Convergenz. Augenbewegungen und Augen- 
hintergrund frei. Facialis symmetrisch. Zunge gerade, belegt, zeigt mehrere 
Narben. Rachen ohne Besonderheiten. Sehnenrellexe lebhaft. Zehenreflexe 
plantarwarts. Gang sicher, etwas schwerfallig. Kein Romberg. Sensibilitat 
nicht gestort. Puls 78, regelmiissig. Herztone rein. Lungen ohne abnormen 
Befund. Briiste stark entwickelt. 

Pat. klagt liber Kopfschmerzen. Erscheint reizbar und schwachsinnig. 
Erhalt Brom. — Keine Anfalle. 

9. September. Morgens noch ganz munter. Um 4 Uhr ohne voraufge- 
gangenen Anfall iingstlich errogt, weint, kann nur schwer ein Wort heraus- 
bringen, stottert. Dieser Zustand bessert sich in den nachsten Tagen allmalig. 
Nach Angabe der Mutter ist ahnlichesStottern ofters nach Krampfanfallen auf- 
getreten. 

29. September 1902. Kein Anfall mehr aufgetreten. Gebessert entlassen. 

2. Aufnahme vom 26. October bis 7. November 1903. 
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Am 23. Januar 1903 hatte Pat. einen Knaben geboren. Jetzt ist sie 
wieder schwanger. Seither traten die Krampfanfalle bei ihr wicder auf und 
hauften sich in den letzten 14 Tagen. 

Am 26. October wurde sie Morgens im Anschluss an einen Anfall ver- 
wirrt, nachdem ihr Mann zur Arbeit gegangen. Sie schrie, zog sich aus, lief 
zu einer Frau im Hause und bedrohte diese mit Todtschiessen. Die Polizei 
veranlasste dann die Ueberfiihrung. 

26. October. Bei derAufnahme widerstrebt Pat. heftig, singt laut, kniipft 
dabei an Worte in ihrer Umgebung an. Durch Fragen ist sie nur voriiber- 
gehend zu fixiren. 

(Wo hier?) .,1m Himmel u . 

(Schdn hier?) „Ja, hier ist es schon. 0 mein himmlischer Vater! Ach, 
ach, wie ist es schon. Nu, nu, wenn Du doch hier wiirst. Ne, sie ist schon 
da!“ (Alles singend.) 

(Hier schon gewescn?) „Ja, ja, ich war schon hier“. 

(Wann hier gewesen?) „Das will ich Dir sagen, Du alte Sau! Ja, ja, 
was ist das schon u . 

Singt fortgesetzt in dieser stereotypen Weise laut vor sich hin. Schlagt 
mit der Hand den Takt dazu. Versucht zwischendurch mit rhythmischen Fuss- 
stossen den vor ihr stehenden Arzt zu treffen. Sich selbst iiberlassen, tanzt 
sie im Zimmer amber. Wiegt sich in gezierten Haltungen. Spielt mit den 
Handen, den Takt schlagend, in der Luft herum. Hat einen verziickten Ge- 
sichtsansdruck. Blickt zuweilen starr nach der Decke. Ihr Gesang ist sehr 
eintonig. Sie kniipft immer an religiose Vorstellungen an, singt von Engeln, 
Gott, Himmel. Dann singt sie wieder einfach: „0 wie ist das schon!“ 

(Wie ist Ihr Name?) „Wie ich heisse?“ Singt gleich in der oben be- 
schriebenen Weise weiter, beachtet weitere Fragen nicht. Die kbrperliche 
Untersucbung beachtet sie nicht weiter: Pupillen weit, reagiren aber auf 
Licht. Kniephiinomen lebhaft. Kein Babinski. Beiderseits besteht Patellar- 
und Fussclonus. Auf Nadelstiche erfolgt Reaction, doch besteht oflfenbar eine 
Herabsetzung der Schmerzempfindlichkeit. Puls 112, regelmassig. Innere 
Organe ohne Befund. Pat. entbliisst sich wahrend der Untersuchung und singt 
jetzt von „Krampfen“. 

27. October. Nachts mit 0,5 Veronal geschlafen, nachdem sie bis dabin 
fortwahrend laut gesungen hatte. Bleibt heute ruhig im Dauerbade, drangt 
erst gegen Abend mehrfach heraus. Abgesohen von etwas Milch Morgens alio 
Nahrung verweigert. Das Singen hat aufgehort. Sie bewegt sich stumm im 
Tanzschritt, mit den Armen gesticulirend. Sie befolgt aber einzelne Aufforde- 
rungen, wie Zunge zeigen, Hand geben etc. 

28. October. Ruhig, orientirt, aber gehemmt. Antwortet sehr langsam, 
macht einen miiden Eindruck. Urin dauernd frei von Eiweiss und Zucker. 
Pat. entsinnt sich, dass die Polizei sie gebracht hat, dass sie getanzt und ge¬ 
sungen hat. Sprachstorung nicht constatirt. 

29. October. Liegt ruhig zu Bett, sagt, es gehe ihr jetzt gut. Sie habe 
die letzteWoche sehr schwere Anfalle gehabt. Nach demAnfalle am28.October 
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habe sie zu sehen gemeint, wie ihr Mann plotzlich vor ihr stand und sicb todt- 
sohiessen wollte. Sie selbst habe in einern Sarge gelegen, aus dem sie nicht 
nicht wieder heraus gekonnt habe. Es sei ihr dabei sehr angstlich zu Muthe 
gewesen. Der Sarg sei mit ihr herumgetanzt. Schliesslich sei sie aufgestanden 
und zu einer im gleicheu Hause wohnenden Frau gelaufen. (Die Frau mit 
Todtschiessen bedroht?) „Das kann gerne sein u . (Warum so aufgeregt?) 
„Ich sah meinen Mann vor mir. Der wollte mich todtschiessen 11 . Es sei ihr 
dann so gewesen, als ob der Mann sie todtgeschossen hatte und sie zum llim- 
mel aufgeflogen sei. Dort sei es sehr schon gewesen. Die Engel hatten vor 
ihr getanzt. Sie habe Musik und Klavierspiel gehort. Sie habe mitgetanzt 
und sei sehr vergniigt gewesen. Sie sehe jetzt vollkommen ein, dass das alles 
Tiiuschung war. 

Pat. hat noch in ihrern Verhalten etwas auffallcnd Gleichgiiltiges und 
Miides. Sie ist sehr schwer besinnlich. So kann sie nicht angeben, wann ihr 
Kind geboren ist, und ob es noch lobt. Den Tag ihrer Hochzeit giebt sie rich- 
tig an. Allmalig entsinnt sie sich dann, dass ihr Kind am 23. Januar 1903 
geboren wurde und nach 5 Wochen starb. Sie sei seit Mai wieder schwanger. 
Spracho ohne Besonderheiten. 

2. November. Andauernd ruhig, doch noch schw'er besinnlich. 

5. November. Vollig geordnet, steht auf. Ihre Angaben iiber den Be- 
ginn der Erregung sind sehr diirftig. Es habe ihr nach einern Krampfanfalle, 
von dem sie nur durch Hbrensagen wisse, vor den Augen geflimmert, und sie 
habe dann ihren Mann mit einem Gewehr vor sich gesehen. Vom Sarg und 
denEngeln erzahlt sie wie oben. Ueber die erstenTage ihres Aufenthalts in der 
Klinik weiss sie nichts, auch nichts mehr davon, dass sie bier herumgetanzt 
war. Sie weiss nur, dass sie einen Tag im Dauerbade zugebracht hat. Dass 
der Arzt sie schon vorigo Woche einmal eingehend dariiber explorirt hat, ist 
ihr erinnerlich. 

7. November 1903. Vom Manno abgeholt: Gebessert entlassen. 

3. Aufnahme vom 5. bis 15. August 1904. 

Pat. wird Abends durch den Sanitiitswagen im verwirrten Zustande aus 
der Wohnung gebracht, singt fortwahrend leise in monotoner Weise vor sich 
hin, mit immer dem gleichen langsamen Rhythmus: „Ich hab’ die Krampfe ! u 
Dabei wandcrt sie mit abgemessenen Schritten im Aufnahmezimmer umher, 
halt die Augen weit geoflfnet, tragt einen eigenthiimlich verkliirten Gesichts- 
ausdruck zur Schau. Auf Anrede und Nadelstiche keinerlei Reaction. Halt 
man sie fest, macht sie heftige Abwehrbewegungen. Die Pupillen sind weit 
und anscheinend lichtstarr. Kniephanomene lebhaft. Beiderseits besteht 
Babinski! 

Auf der Station das gleiche Verhalten. Sie will sich nicht auskleiden, 
nicht in’s Bett legen lassen, widerstrebt aufs heftigste, fiingt an, laut zu 
schreien und um sich zu schlagen. Auf Duboisin 0,001-[-Morph. 0,01 Schlaf. 

6. August. Weint des Morgens, sagt auf Befragen, sie miisse zu ihren 
Kindern nach Haus. Oertlich und zeitlich orientirt. Bezeichnet ihr vorgelegte 
Gegenstande richtig. Sie kann nicht angeben, wie sie in die Klinik gekommen 
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ist. Es sei ihr noch wie ein Schleier vor den Augen. Sie habe wohl wieder 
die Kriimpfe gehabt. An gestern habe sie keinerlei Erinnerung. Die Pupillen 
reagiren prompt, sind leicht different: r. > 1. Bissnarbe an der Zunge. Knie- 
phanomene erhalten. Kein Babinski. Urin frei von Eivveiss und Zucker. 

15. August 1904. Gebessert entlassen. 

4. Aufnahme vom 19. April bis 4. Mai 1905. 

Pat. ist wieder schwanger, hat jetzt alle 3—4 Wochen K ram plan falle, 
zuletzt in der Nacht vom 16. auf den 17. April. Am 18. April antwortete Pat. 
nicht mehraufFragen, schienihieAngehorigennichtzu kennen, lachto auffallend 
viel. Am 19. April lief sie Morgens im Hemd die Treppe hinunter, sagte, sie 
wolle in die Frauenklinik zur Entbindung. Sie tanzte dann in der Wohnung 
umher und sang: „Kartoffeln schaffen! Luft schaffen! u Darauf erfolgte die 
Einlieferung durch die Sanitatswache. 

Bei der Aufnahme singt Pat. leise in monotoner Weise vor sich hin, 
immer wiederholend: „Kartoffel schaffen, Luft schaffen ! K Macht dabei mit 
den Armen rhythmische, schlenkernde Bewegungen, wiihrend sie langsam ein- 
herschreitet. Sie lasst sich ohne starkeres Widerstreben auf die Abtheilung 
fiihren, auskleiden und baden. 1m Bade singt sie fortgesetzt weiter, macht 
rhythmische Bewegungen mit dem Oberkorper. Die Augen sind weit aufge- 
rissen, der Gesichtsausdruck starr. Anrufen wird iiberhaupt nicht beachtet. 
Bei Nadelstichen erfolgen nur Abwehrbewegungen. Bei dem Versuche der 
korperlichen Untersuchung kneift Pat. Augen und Mund fest zu. Die Pupillen 
sind w'eit, anscheinend lichtstarr. Kniephanomene erhalten. Kein Babinski. 
Puls 84, regelmrissig, kriiftig. Im Harn weder Eiweiss noch Zucker. 

Zu Bett gebracbt, liegt Pat. erst kurze Zeit ruhig da und singt leise vor 
sich hin. Plotzlich fangt sie laut an zu schreien und driingt heftig aus dem 
Bette. Dann schreitet sie, mit den Armen schleudernd und den Mund wie zum 
Kusse spitzend, im Saale umher. Stosst sie dabei auf ein Hinderniss, so 
schreit und schlagt sie. Im offenen Einzelzimmer steht sie winkend am Fen- 
ster. Nachher packt sie mit dem Bettzeug umher. Nachts trotz 2,0 Chloral 
kein Schlaf: wandelt immer, leise vor sich hinsummend, umher. Nicht zu 
fixiren. 

20. April. Steigende Unruhe; packt mit dem Bettzeug, liiuft planlos 
umher, achtet nicht auf Anrede. Die Pupillen reagiren nicht auf Licht! Erst 
Nachmittags wird sie ruhiger, bleibt zu Bette. Sie liegt, ohne sich um ihre 
Cmgebung zu kiimmern, mit geschlossenen Augen da und redet unverstandlich 
vor sich hin, wobei sie oft dieselben Laute wiederholt. Fragen nicht beant- 
wortet. Appetit gut. 

21. April. Nachts mit 3,0 Chloral ziemlich gut geschlafen. Bei der 
Visite sagt sic: „Guten Morgen, Herr Doctor!“ Vcrsinkt dann wieder, ant- 
wortet nicht weiter. Pupillen lichtstarr. Appetit befriedigend. 

22. April. Nachts ohne Mittel gut geschlafen. Schlaft auch Tags viel. 
Sie redet mitunter leise vor sich hin, scheint an Worte ihrer Umgebung anzu- 
kniipfen. Auf lautes Anrufen offnet sie die Augen, erkennt den Arzt als sol- 
chen, weiss aber nicht, wo sie sich befindet. Vorgezeigte Gegenstande werden 
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erst richtig bezeichnet, dann schliesst Pat. unwillig die Augen und antwortet 
nicht mehr. Die Pupillen sind enger geworden und reagiren wieder deutlich. 

24. April. Nachts-gut geschlafen. Maoht noch einen miiden, traumhaft 
benommenen Eindruck. Es dauert immer sehr lange, bis sie eine Frage be- 
antwortet. Den Arzt kennt sie; bezeichnet Gegenstande richtig. Bei weiteren 
Fragen ermiidet sie rasch. 

(W'ie lange hier?) „Seit gestern u . 

(Wo vorher?) „Ich bin doch immer im Krankenhause gewesen“. 

(Jahr?) ,,Weiss ich nicht mehr“. 

(Monat?) „Februar“. 

(2 X 3) „6 U . (3 X 4) „Ich weiss nicht u . 

(4 X 5) „25“. (3 + 4) -. 

Pat. fasst die Fragen gar nicht mehr auf, sagt immer nur im schlafrigen 
Tone: „Ja, ja!“ Nachher beim Besuche der Mutter ist sie munterer, erkennt 
dieselbe, spricht mit ihr. Appetit gut. Pupillenreaction prompt. 

24. April. Nachts gut geschlafen. Oertlich oriontirt, zeitlich noch nicht. 
Pat. weiss das Jahr nicht, meint, es sei Marz. Sie hat keine Vorstellung, wie 
lange sie jetzt in derKlinik ist. Sprachstorung nicht zu constatiren. Pupillen 
etwas different, rechts weiter als links; reagiren gut. Kniephanomene lebhaft. 
Sensibilitat erhalten. 

28. April. Anfall mit Bewusstlosigkeit, Zuckungen, Pupillenstarre. Bei- 
derseits Babinski. Einassen. Blutiger Schaum vor dem Munde. Kommt nach 
halbstiindigem Schlafe zu sich, ist ruhig, geordnet. Im Urin kein Eiweiss. 

29. April. Gleicher Anfall. Seitdem nicht mehr. 

4. Mai 1905. Vom Manne abgeholt. 

Fall III. 

Heinrich P., 27 Jahre alt, Tapezier. 

Der Vater war geistesgestbrt, starb durch Suicid. Ein Bruder desselben 
soil zeitweise tobsiichtig sein. Ein Bruder des Pat. befindet sich in der Irren- 
anstalt. Pat. selbst hat erst mit drei Jahren laufen gelernt, ist gesund ge- 
wesen bis zum 17. Lebensjahre. Potus zugegeben. 1894 fiel er von einern 
niedrigen Dache auf den Hinterkopf: nur kurze Zeit bew r usstlos, arbeitete dann 
weiter. Bald hernach sollen die ersten Krampfanfalle aufgetreten sein. Pat. 
wurde blass, schrie auf, fiel um, zuckte mit alien Gliedern, athmete rochelnd. 
Dauer 10 Minuten, dann Schlaf. Nach dem Erwachen klar. Beim Hinstiirzen 
offers Verletzungen. In letzter Zeit hauften sich die Anfiille. 

30. August 1904 bei der Arbeit plotzlich verwirrt, schlug um sich, lachte, 
wollte durchs Fenstor. Er iiusserte, der Meister habe Schlechtes fiber ihn er- 
zahlt. Bei dem Versuche, ihn nach Haus zu bringen, sehr gewaltthatig. In 
der Zwangsjacke zur Klinik. 

Bei der Aufnahme erregt, widerstrebend, giebt seine Personalien richtig 
an. Im Einzelzimmer ist er die ganze Nacht nnruhig, liiuft umher, schliigt 
gegen die Schoiben. 

31. August. Liegt bei der Morgenvisite auf dem Bauche, das Gesicht in 
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die Matratze vergraben, die Beine gespreizt. Achtet nicht auf Nadelstiche, 
spricht vor sich hin. Das Gesicht ist stark gerothet. Auf dem Boden liegend, 
dreht sich Fat. dann im Kreise, packt mit beiden Handen seine angozogenen 
Untgrschenkel, murmelt vor sich hin. Achtet weder auf Anrufen, noch auf 
Handeklatschen vor den Ohren. Selbst durch energisches Schiitteln ist er nicht 
zu tixiren. Nur einmal wird eine Aeusserung von ihm verstandlich: Ja, ja, 
nun komme ich! a Die ganze Muskulatur fiihlt sich gespannt an. Kniephii- 
nomene und Hautreflexe sind erhalten; dabei werden die Zehen plantarwarts 
gebeugt. Puls 96, regelmassig, Pupillen mittelweit, reagiren trage. Schwaches 
vasomotorisches Nachrothen. Plotzlich springt Pat. auf, streckt die gespreizten 
Finger empor, wirft sich dann wieder hin, walzt sich am Boden, als schwimme 
er. Scbwimmt in dieser Weise langere Zeit angestrengt auf dem Fussboden 
umher. Er springt schliesslich auf, legt sich dann auf Aufforderung regungs- 
los hin, zwinkert nur mit den halbgeschlossenen Lidern. Schlagt auf einmal 
einen Purzelbaum. Nimmt dann wieder die oben beschriebene Bauchlage ein, 
redet unverstiindlich. Als jetzt ihm das Wort „Tapezier u zugerufen wird, wie- 
derholt er es, sagt: „Ja, Tapezier! u Sonstige Anzeichen, dass er Worte auf- 
fasst, sind nicht zu erhalten. Eine Stunde spiiter Krampfanfall. Der herbei- 
gerufene Arzt findet ihn stertoros athmend in Hiickenlage im Bette, mitSchaum 
vor den Lippen. Pupillen weit, starr. Conjunctivalreflex erloschen; Corneal- 
reflex erhalten. Beiderseits Babinski! Vollige Analgesie fiir Nadelstiche, auch 
im perioculiiren Felde. Hat eingenasst. Kein Zungenbiss. Temperatur 37,9°. 
Keine Druckpunkte. 

Nach dem Anfalle ruhiger, deutlich gehemmt. Die Sprache ist stockend, 
sonst nicht gestort. Es besteht bei ihm eine deutliche Neigung, Haltungen bei- 
zubehalten, die ihm gegeben wurden. Oertlich orientirt, zeitlich ungenau. An 
die Vorgange bei seiner Aufnahme gestern hat er theilweise Erinnerung. Er 
habe gestern viele Leute unterwegs getroflen und gemerkt, es ginge etwas vor. 
Er habe Kopfweh gehabt. Den Abend sagte die Mutter: „Er merkt schon was!“ 
Er habe sich heftig gewehrt, als man ihn dann packte und in den Kranken- 
wagen legte. Ein Herr, zwei Feuerwehrleute und viele Kinder standen vor der 
Thiire des Wiigens. Seine Mutter weinte. Ihm selbst war sehr angstlich zu 
Muthe und dumpf fiber den Augen. Es wurde immer von Feuer gesprochen. 
Er glaubte, sein Chef reise auf dem Vesuv. Dann schien es ihm, als ob rings 
alles von Eis ware. Dann wieder kam es ihm so vor, als ob ihm etwas 
vorgesprochen wfirde, und er antworten infisste. Dann lag er wieder 
auf einer Matratze und sah einen grfin- und -rothen Fussboden. Es war ihm 
manchmal, als ob er etwas entdecken sollte. Er war aber immer in Eis und 
kam nicht von der Stelle. Es wurde fiberall Eis gemacht. Da sassen welche 
darin. Es hiess, das sei Andrd. Plotzlich ging sein Schiff unter und 
er musste schwimtnen. Oder es ging auch nicht unter; er sass auf dem 
Strand. Er sah auch Dampf aufsteigen wie vom Vesuv. Sein Name P. wurde 
immer gerufen. Davon, dass er gewaltthatig geworden, weiss Pat. dagegen 
nichts mehr. 

1. September. Noch deutlich gehemmt. Oertlich orientirt, zeitlich un- 
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genau. Schon bei einfachen Fragen nach den Personalien ist rasche Ermiid- 
barkeit zu bemerken: Pat. wird gleich missmuthig, abweisend, verstummt ganz. 

2. September. Nachmittags sehr erregt, lauft planlos umher, schlagt 
immerfort an die Fenster. Auf Befragen giebt er an, der Kaiser sei draussen, 
es werde nach ihm gerufen. Pat. ruft in den verschiedensten Betonungen 
immerfort stereotyp: „Anna!“ und ,,Weiss nicht!“ Er achtet nicht mehr auf 
Anrede, wird ausserst gewaltthiitig. Auf Injection von Duboisin und Morphium 
Schlaf. 

3. September. Heute ruhiger, noch verwirrt. Gegenstande bezeichnet er 
richtig. Bei Fragen nach ortlicher und zeitlicher Orientirung schweift er ab 
und kommt immer mit derselben Phrase: „Ich muss ja ziehen!“ 

(Welches Jahr?) „Das w r eiss ich nicht, kann ich auch nicht, ich muss 
ja ziehen!“ 

(Monat?) „Ja, soli ich ziehen? u 

(Monat?) n Ja, Sie sagen ja, was ziehen. Ich muss auseinander- 
ziehen“ u. s. w. 

In den nachsten Tagen allmiilige Aufhellung. Doch war noch ofters zu 
beobachten, dass Pat. bei etwas langerer Unterhaltung abscbweifte und dann 
immer die gleiche sinnlose Redewendung producirte. Wurde dann die Unter- 
redung einige Zeit abgebrochen, so gelang es nachher zuniichst wieder sachge- 
inasse Antworten zu erzielen. Das ihm vorgesprochene Datum und den Namen 
des Arztes behielt er. 

9. September. Heute zuerst ganz klar. Ziemlich stumpf. Vblligo 
Amnesie. 

11. October. Dauernd klar und geordnet. 

12. October. Drei Anfalle mit Pupillenstarro und Babinski, aber ohne 
vorhergegangene oder anschliessende Verwirrtheit. Amnesie. Brom. 

In der folgenden Zeit dauernd geordnet, nur stumpf und apathisch. 

22. November. Hort seit gestern Stimmen, ist angstlich: Es spreche 
immer mit ihm. Zeitlich und ortlich durchaus orientirt. 

26. November. Hort noch immer zuwcilen Stimmen, die oben von der 
Decke kommen und seinen Namen rufen. Er ist nicht verwirrt, horcht nur 
viel nach der Decke. 

7. December. Hort immer noch manchmal Stimmen, lauscht dann ange- 
spannt. Seine Orientirung ist dabei niemals gestort. 

20. December. Behauptet, keine Stimmen mehr zu horen. Ruhig und 
geordnet. 

22. December. Leichter Sohwindelanfall. 

25. December. Epileptischer Krampfanfall. 

31. December 1904. Aengstlich erregt, hort immer rufen: „P. muss 
sterben! u Ist dabei orientirt, durch Zureden zu beruhigen. 

1. Januar 1905. Krampfanfall; nachher Babinski beiderseits. Pat. ist 
nach dem Erwachen klar und geordnet. 

3. Januar. Hort heute wieder seinen Namen rufen: Er werde immer ge- 
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fragt, ob er mit wolle und auf der Landstrasse fechten gehen. Pat. ist durch- 
aas orientirt. 

6. Januar. Heute zum ersten Male wieder verwirrt, sucht Kugeln im Bette, 
sieht Blitze, zieht Faden. Dieser Zustand schwindet nach einigen Stunden. 

11. Januar. Traumt immer sehr lebhaft. Erzahlt heute, er sei Nachts 
aufgewacht und habe zwei Leute gesehen, die am Tische sassen und ihn frag- 
ten, wie lange er schon hier sei. 

20. Januar. Hat die Nacht nach seiner eigenen Angabe lebhaft getraumt: 
Auf dem Hofe sei ein Luftballon aufgestiegen. Seine Mutter habe ihn besucht. 
Er habe sie hinausbegleiten wollen, sei aber dabei auf den Rficken gefallen; 
konnte nicht herauskommen. 

29. Januar. Letzte Nacht angstlich erregt, lief zitternd urnher, glaubte, 
er solle umgebracht werden. Nicht verwirrt. Lebhafte Gehorstauschungen. 

2. Februar. Krampfanfall. Nachher klar. 

16. Februar. Anfall mit nachfolgender langdauernder Benommenheit, 
wahrend deren Pupillenstarre besteht. 

23. Februar. Sieht Lichtstreifen an der Wand und den Betten. Dabei 
ruhig und geordnet. 

12. Miirz. Abends sehr erregt, fragt, was denn gegen ihn vorliege. Der 
Arzt habe immer seinen Namen gerufen. Er habe doch nicht im Krankensaale 
mit seinerMutter in einem Bette gelegen. Der Arzt solle das nur nicht glauben. 

13. Februar. Hort viele Stimmen. Meint, es fiihre eine Telephonleitung 
von der Kiiche nach der Decke des Krankenhauses. Pat. ist sehr erregt und 
leicht verwirrt: scheint die Personen seinerUmgebung zumTheil zu verkennen. 

5. April. Zeitweise noch angstlich erregt, sagt dann, es werde immerfort 
fiber ihn gesprochen. Man schimpfe ihn und rufe seinen Namen. Das waren 
wohl die anderen Kranken, die das thaten. 

16. April. Krampfanfall ohne nachfolgende Bewusstseinstrfibung. 

26. April. Abends erregt, beschwert sich fiber die Mitpatienten, weil 
diese sich fiber ihn lustig machten und ihm Schimpfworter zuriefen. Pat. hort 
Worte wie Lump, Dieb, Betrfiger. 

4. Mai. Oefters angstlieher Stimmung, ohne verwirrt zu sein. Hort dann 
viele Stimmen, steigt aus dem Bette, glaubt sich gerufen. Heute im Anschlusse 
an einen Krampfanfall kurze Zeit unorientirt. 

6. Mai. Morgens klar und geordnet. Springt Mittags mit blassem Ge- 
sicht aus dem Bette, greift in die Luft, macht Bewegungen, als wickle er ein 
Knauel auf. Nachher ruhig, weiss nichts von dem Yorgange. 

10. Mai. Hort viele Stimmen, die sagen, er sei todt. 

12. Mai 1905. In eine andere Anstalt fiberffihrt, wo er am 22. Juni 1905 
an _,Lungenodem“ starb. Makroskopisch zeigte das Gehirn bei der Section 
keinerlei Abweichungen von der Norm. 

Fall IV. 

August M., 59 Jahre, Kaufmann, soil erst seit 1885 an Krampfanfallen 
leiden: Im Anschluss an einen grossen geschiiftlichen Aerger fiel er um, war 
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bewusstlos. Zwei Wochen spater zweiter Anfall: fiel in der Kiiche inn, zuckte 
und verbriihte sich die Beine dadurch, dass er einen Topf mit heissem Wasser 
unistiess. Gesicht blauroth. Zungenbiss und Einnassen. Seither hauliger An- 
falle, die eine Viertelstunde dauern und von langerem Schlaf gefolgt sind. 
Sehr erregbar. Nach Anfallen gewaltihiitig. Bettniissen. Abnahme der Gei- 
steskrafte. Friiherer Potus zugegeben. Starker Raucher. In letzter Zeit An- 
falle mehr. 

22. December 1904 bis 7. Januar 1905 erste Aufnahme. 

Pat. wird von der Frau gebracht, erscheint leicht benommen. Gesicht 
ausdruckslos. Sich selbst iiberlassen, zupft Pat. an seinen Kleidern triiume- 
risch herum. Angeredet, fixirt er, antwortet nicht gleich, versinkt nachher 
wieder. Einfachere Aufforderungen, wie Zungezeigen, werden befolgt. Pat. 
bleibt dann an dieser Bewegungsvorstellung kleben, zeigt immer von Neuem 
die Zunge bci alien vveiteren Aufforderungen. Als von ihm verlangt wird, den 
Mund zu bffnen, ohne die Zunge zu zeigen, vermag er das trotz wiederholter 
Versuche nicht; streckt immer wieder die Zunge hcraus, sagt schliesslich: 
„Es geht nicht!“. 

Sein ganzes Verhalten ist sehr theilnahmlos und apathisch. Doch ist M. 
ortlich und zeitlich annahernd orientirt, erzahlt zusammenhiingend und weit- 
schweifig iiber die Entstehung seines Leidens, die Abnahme seines Gediicht- 
nisses, den Verlauf eines Krampfanfalles nach Schilderung seiner Umgebung. 
Leichte Rechenaufgaben gelost. Alle Antworten erfolgon sehr langsam. Potus 
und Infectio negirt. 

Kraftig gebaut. Schadel ohne Besonderheiten. l'upillen: different, rea- 
giren prompt auf Licht und Convergenz. Augenbewegungen frei; desgleichen 
Augenhintergrund. Facialis symmetrisch. Zunge gerade, zittert leicht. Rachen 
ohne Abweichungen. Sprache verwaschen, nasal. Sehr defectes Gebiss. Knie- 
phiinomene lebhaft. Achillessehncnreflexe sehr lebhaft. Kein Fussclonus. 
Hautretlexe schwach. Kein Babinski. Gang sicher. Kein Romberg. Keine 
Druckpunkte. Hiinde zittern. Abstumpfung der Sensibilitiit: Spitze und Knopf 
nicht unterschieden; Schmerzempfindung herabgesetzt. Puls 88. Arterioskle- 
rose. lnnere Organe ohne Besonderheiten. Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

Vorgezeigte Gegonstande: 

Schliissel —; Wachsstock Hammer -(-. 

Bandmaass —; Flasche Thermometer -{-. 

Handtuch: n Ich kann es nicht finden u . (Nach langem Besinnen) „Da 
macht man sich mit trocken“. 

Lampe: ^Thermorneterlampe“. Ohr -}-. 

Mund: „Zum Essen schmecken“. Stiefel + • 

Taschentuch. „Zum Schreiben u . 

Dagegen werden alle Worte gut nachgesprochen, und benannte Gegen- 
stiinde richtig gezeigt. Pat. kann nicht den Namen des Kaisers linden, nicht 
auf den Anfang des Vaterunsers kommen. Er weiss, dass Krieg ist, kann nicht 
die beiden Parteien angeben; sagt, der Krieg sei in Ostafrika. 

Im Bette halt er sich ruhig. Isst und schlaft gut. 
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In den niichsten Tagen allmalig klarer. Sprache weniger behindert. 

28. December. Kurzdauernder Anfall mit Zuckungon. Als der Arzt 
kommt, liegt Pat. mit blassem Gesicht, geschlossenen Augen schwer athmend, 
da. Der Mund ist zugeklemmt. Pupillen iiber mittelweit, lichtstarr. Corneal- 
retlex fehlt. Auf Nadelstiche keino Reaction, auch nicht am Septum narium. 
Kniepkiinomene lebhaft. Beiderseits deutlicher Babinski. Nach dem Erwachen 
Amnesic, keine Sensibiiitiitsstorung. Die Sprache ist nicht auffallend schlech- 
ter, dock besteht deutliche Aphasie. 

3. Januar 1905. Uebertrieben hbflich, weitschweifig, dabei reizbar. 
Kuhig, geordnet. Keine Klagen. Er findet imnier nock einzelne Worte schwer; 
sagt, er wisse die richtige Bezeicknung, er konne sic nur nicht so fmden. 

7. Januar 1905. Von der Frau abgeholt. Gebessert entlassen. 

Zweite Aufnahme am 16, Juni 1905, nachdem er zu Hause wieder vielo 
Anfaile gekabt und die Frau in der Erregung misshandelt hatte. Nach Aus- 
sage dieser habe er viel Bier getrunken, zulctzt fast tiiglich leichte Anfaile 
gehabt. Gestern den ganzen Tag verwirrt. 

Pat. erscheint unorieutirt, gehemmt, befolgt Aufforderungen willenlos, 
wie ein Automat. Gesichtsausdruck leer. Auf Fragen dauert es sehr lange, 
bis er antwortet. 

(Wo hier?) „Haus in der Annenstrasse u . 

(Welches Jahr?) „Da kann ich nicht so schnell darauf kommen“. 

(Kennen Sie mich?) „Ja, schon lange u . 

(Wie heisse ich?) „Kann ich nicht so richtig darauf kommen u . 

(Wozu hier die vielen Betten?) „Das ist ein Krankenhaus“. 

(Wo?) ,,In der Annenstrasse u . 

(Tag heute?) _17. Juni 1905 u . 

(Wochentag?) „Sonnabend“. (Es ist Freitag der 16. Juni.) 

(Wie hierher gekommen?) „Zu Fuss' 1 . 

(Allein?) „Meine Frau und Tochtcr sind mitgekommen 11 . 

(Friiher schon hier gewesen?) „Ja, wann kann ich nicht sagen u . 

(Jvennen Sie mich?) „Ja, ganz bekannte Personlichkeit, kann nicht auf 
den Namen kommen u . 

(Wo hier?) „Jahnstrasse“. 

(Was fiir ein Haus?) „Heilhaus‘‘. 

Vorgezeigte Gegenstande: 

Schliissel -j—, Ghr -(-. Kette: „Ja, ich kann so leicht nicht darauf 
kommen 11 . Bleistift: „Feder, das ist eine Bleifedor 11 . Knopf: „Pfropf‘‘. Zehn- 
markstiick Messer Korkzieher -j-, Tisch Ring -j-, Nase -|-, 
Schrank Brief -|-. Briefmarke: n Rabatte u . Ohr -|-, Haar -{-, Becher: 
„So ein Puppen 11 . Miitze: „So rasch kann ich nicht darauf kommen a . Ther¬ 
mometer -{-. 

Er soil Bilder benennen: 

Lowe Scheere -j-. Luftballon: „So ein Sack fiir . . . u Ziegenbock: 
„Wiese 11 . Schirm: „Brille“. 

(Was macht man damit?) ,,Zum Regen“. Kinderwagen -f-. 
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Wanduhr: „Thermomer; halb zwolf". 

Hirsch: Ziegenbock". Schwalbe —. 

Giesskanne: „Zu Wasser". Schildkrote —. 

Katze: „Ziegenbock u . Esel: „Wieder ein Ziegenbock". 

Pferd Lampe -f-, Hut Esel Gans: „Huhn“. 

Katze: „lfund, oder was ist das?“ Papagei: ^Grosser Vogel w . 

Hirsch: „\Vas ist das? Das ist, da kann ich nicht darauf kommen. Das 
ist ein Esel, der tragt fix". 

Eichhorn —, Fisch -j-. Schlange: „Ase“. Eisbar: „Hund“. 

Hirsch: „Ziegenbock". Schloss -f-. Schliissel: „Zu diesenr‘ (zeigt auf 
das Schloss). Storch -j-. Trommel: „Tolle“. Maus: „Das ist sehr undeut- 
lich“. Eichhorn: „Maus". Frosch: ,,Mans“. Helm: „Fiir unsere Lands- 
leute". Igel: „Weiss ich nicht“. Mond -(-, Hufeisen -}-, SchilT -f-. Eule: 
„Maus“. Tisch Glas: „Hier unter zu setzen u . Eisenbahn: ,,Kann ich 
nicht darauf kommen; befordert a . Facher: „Weiss ich nicht u . Peitsche—. 
Hut +. 

Pat. soil benannte Bilder zeigen: 

Leiter Stiefel Peitsche Facher: „Das Dings meinen Sie?" 
(richtig). Sessel: Palette. Grossvaterstuhl: Sessel. 

Pat. soil gezeigte Bilder bencnnen: 

Krebs + • Peitsche — (Macht entsprechende Bewegung). 

Schuh: „Stuhl, oder, Stuhl, sago ich; zieht man an u . 

Facher: „Das brauchen die Damen zum Ball". 

Frosch: „Maus“. I.owe Hirsch -]-, Esel -j-. 

Ziegenbock: „Ja, das ist ein, das ist auch so ein, kann ich nicht darauf 
kommen". 

Facher -|-. Gans: „Hirsch, oder, Hirsch, sage ich“. 

Sessel: „Grosser Stuhl; Grossvaterstuhl". Pferd -J-. 

Peitsche — (macht die Bewegung des Schlagens). 

Pupillen reagiren gut auf Lichteinfall. Zunge und Hiinde zittern. Knie- 
phanomene lebhaft. Babinski beiderseits deutlich ! Patellarclonus angedeutet. 
Kein Fussclonus. Auf Pinselberiihrungen reagirt Pat. nicht. Schmerzempfin- 
dung anscheinend normal. Gang breitbeinig, leicht schwankend. Kein Rom¬ 
berg. Puls 76. Arterien rigide. Jnnere Organe ohne Besonderheiten. Urin 
frei von Eiweiss und Zucker. 

Pat. fasst sehr schlecht auf, vergisst rasch, was man ih'm sagt. Schlaf 
und Appetit gut. In den folgenden Tagen langsame Aufhellung. Babinski 
schon am anderen Morgen nicht nachzuweisen. 

27. Juni. Fiihlt sich zufrieden, erzahlt, er habe zu Hause viele Anfalle 
gehabt. Der Verstand sei ganz weg gewesen. Jetzt ist er durchaus orientirt, 
kennt seine Umgebung, rechnet flott. 

Vorgehaltene Gegenstande werden bisweilen erst nach langerer Pause 
richtig benannt: Lineal -j-, Schliissel Streichholzschachtel -j-, Uhr 
Rothstift: n Rothe Farbe u . Bleistift Linienblatt: „Das ist ein, von dem 
Brief in dem Couvert, nicht? Zu dem Briefe". — Pinsel: „Das ist ein kleiner 
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Oelstift, Lederstift u . Siegellak: „Das brauchte man friiher, urn die Briefe zu- 
zumachen a . 

(Wie nennt man das?) „Das kann icli nicht sagen; es wird zu wenig 
gebraucht u . Geldstiick richtig bezeicbnet. 

1. Joli. Nachts bisweilen Anfalle, ohne Verwirrtheit. K. fiihlt sich wohl, 
bittet um seine Entlassung. Eine leichte Aphasie ist bestehen geblieben. Pat. 
ist reizbar und angstlich. 

In unserem ersten Falle hatte sicli die acute Psychose (Stupor rait 
intercurrenten deliranten Erregungen) vennutlich im directen An¬ 
schluss an einen nachtlicben epileptischen Anfall entwickelt. Bei 
seiner Aufnahme erschien G. beuommen, sprach mit lallender Stimme, 
hatte differente, trage reagirende Pupillen, ausfahrende Bewegungen, 
taumelnden Gang. Auf die Besprechung dieser kbrperlichen Symptome, 
die mit Aufhellung des Bewusstseins wieder vollkommen schwanden, 
wird jedoch weiter unten erst niiher einzugehen sein. ZuvOrderst ver- 
langt unser Hauptinteresse das psychische Verlialten des Kranken, und 
hier wieder in erster Linie die Art seiner sprachlichen Aeusserungen. 

G. war schwerbesinnlich, fasste nur langsam und unvollkommen 
auf, zeigte Andeutungen von Apraxie, indeni er mit ihm gereichten 
Gegenstiinden nichts anzufangen wusste, auf Aufforderungen bin ganz 
unzweckmassige Bewegungen ausfuhrte. Er verstand bis zu einem ge- 
wissen Grade, was man ihm sagte. gab zumal bei ofterer Wiederliolung 
einer Frage, vereinzelte, zum Thcil freilich ausweichende Antworten, 
wie: „Weiss ich nicht“. Doch nannte er seinen Namen richtig. Zum 
Nachsprechen etwas liingerer Worte war er nicht zu bewegen, wiihrend 
er andererseits dazu neigte, kurze Fragen in der Wcise der Echolalie 
zu wiederholen. Sehr gering waren seine Spontanausserungen. Indessen 
durfte man daraus noch nicht auf einen entsprechend weitgehenden, 
also fast volligen Yerlust der Sprachfiihigkeit sell Hessen, da vorgehal- 
tene Gegenstande aus dem allt&glichen Leben vielfach richtig bezeichnet 
wurden. Erst als nach zwei Tagen der zeitweise recht heftige Angst- 
aflfect zurficktrat, und der Patient sich besser fixiren Hess, da gestattete 
eine eingehendere Pnifung die wirklich vorhandenen Liicken im Sprach- 
schatze zu erkennen. Es ergab sich jetzt, dass G. alle Gegenstande, die 
man ihm nannte, sofort zeigen konnte, dass es ihm selbst aber manch- 
mal nicht mbglich war, die richtigen Worte zu linden, obgleich er die 
Gegenstande richtig erkannt hatte. Dann half er sich manchmal durcli 
niehr weniger geschickte Umschreibuugen. Lesen gelang ziemlich gut. 
Nur wurden hier und da Worte ausgelassen, und dafiir an anderer 
Stelie falsche Zusatze gemacht. Das Schreiben war (lurch die stark 
ausfahrenden Bewegungen der rechten Hand behindert und Hess sich 
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daber nicht naher priifen. Alle Geldstiicke wurden prompt benannt. 
Wurde ein fehlendes Wort vom Untersucbenden vorgesprochen, so fasste 
es der Patient alsbald auf und verwandte es ricbtig. Kurzum es lian- 
delte sicli bei ihm nur um die amnestische Form der SprachstSrung. 

Ein soldier Yerlust einzelner Worte ist vielleicht gleich zu setzen 
deni bei Epileptikern nach ihren Krampfanf&llen nicht ganz selten zu 
beobachtenden zeitweisen Ausfall sonst gelaufiger andersartiger Erinne- 
rungsbilder. So erkannte ein friiherer Patient 1 ) der Nervenklinik ein- 
mal eine Yiertelstunde lang nach seineni Anfalle nicht die Person des 
ihn behandelnden Arztes, wiihrend er sonst sclion wieder durchaus orien- 
tirt war; ein zweiter liatte seine eigene Adresse vergessen, ein dritter 
sein Alter, der Kranke in unserem Fall IV die Jahreszahl, den Namen 
des Kaisers, die Person des Arztes. Freilich bestand bei diesem Patien- 
ten ausserdem nocli eine deutliche Bewusstseinstrubung 2 ). 

Bemerkenswerth ist in unserem Falle 1, dass G. bald das eine, bald 
das andere Wort nicht finden kann. Ein siclier umgrenzter Ausfall be- 
steht eben bei ihm nicht. Pie gleiche Beobachtung haben wir im 
Fall IV. Hier wird auch das Spree-hen durch die Uebung wiihrend der 
Untersuchung besser. Per Sprachschatz ist bei beiden nur als einge- 
schriinkt zu bezeichnen. Yon einer Monophasie kann koine Rede sein. 
Pennoch tritt uns bei G. das Symptom der perseverirenden Wieder- 
holung einzelner Worte und Wendungen deutlich entgegen, wfihrend sie 
bei M. fast ganzlich fehlt. Hier kann hochstens die Verwendung der 
Worte „Maus a und „Ziegenbock“ an Perseveration im Sinne Neisser’s 
erinnern, doch ist zu bedenken, dass die in dieser Weise bezeichneten 
Thiere wirklich eine entfernte Aehnlichkeit hatten. Ganz anders lag die 
Sache bei deni Kranken G. Worte, die dieser einmal ausgesprochen hatte, 
klebten ihm gewissermassen an der Zunge und stellten sich nicht nur 
zwangsweise ein. sobald er sich bei einer Frage besinnen und lunger 
nach der Antwort suchen musste, sondern sie driingten sich direct 
stbrend dazwischen, wenn Patient schon auf dem rechten Wege war 
und den Satz seiner Antwort bercits sachgemftss begonnen hatte. Pie 
einzelnen Beispiele von Perseveration sind in den Krankengeschichten 
gesperrt gedruckt worden. Es eriibrigt sich daher, dieselben hier nocli 
einmal anzuffihren. Hingewiesen sei lediglich in Fall I auf die zwangs- 
artige Wiederkehr sinnloser Zahlenreihen bei dem Versuche am 10. Mai, 

1) Vergleicho Raecke, Die transitorischen Bewusstseinsstorungen der 
Epileptiker. Halle 1903. S. 29. 

2) Die Annahmc Neisser’s, dass ich die epileptische Sprachstorung auf 
Storung der Aufmerksamkeit zuriickfuhre, beruht auf einem Missverstandniss. 
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• lie Wochentage und Monate aufzusagen. Allerdings mag das ver- 
mittelnde Glied zwischen beiden Gedankenreihen, wie auch am 6. Mai, 
ursprunglich die Nummer in der Reihenfolge der einzelnen Monate und Tage 
gewesen sein, so dass man von einer ideenfliichtigen Erscheinung im Sinne 
Heilbronner's 1 ) reden kdnnte. Allein am 10. Mai wenigsteus konnte 
<Ier Kranke die Monate vorw&rts richtig aufsagen, sobald die stiirende 
Zahlenvorstellung durcli Einscbaltung einer Pause beseitigt worden war. 
Eine Folge des Verlustes sprachlicher Begriffe war soinit seine Perse¬ 
veration jedenfalls nicht. Dagegen wurde die vorhandene Storung der 
Ideenassociation sehr uberzeugend dargethan durch die Unfiihigkeit des 
G., rucklaufige Associationen im Sinne Ziehen’s 2 ) zu bilden, z. B. 
Zahlen und Monate ruckwarts herzusagen. Diese Schiidigung des Ge- 
dankenablaufs trat auch in dem L’nvermOgen zu rechuen (2 X 3 = Id) 
uberzeugend zu Tage. Yor A Hem der Umstand, dass die Perseveration 
bei langerer Prufung mehr bervortrat und nach eingeschobener Pause 
wieder schwand, diirfte dafiir spreclien, dass es sich bei ikr zum grossen 
Theil um ein allgemeines Ermiidungs- und Schwiichesymptom handelte 
und nicht etwa um die Folge eines umschriebenen Ausfalls. 

Ebenso lassen sich wohl mancho der sonderbaren Handlungen des 
G. auf Perseveration beziehen. Nur an dem Tage der Aufnahme schien 
eine Herabsetzung in der Auffassung ausserer Vorgange und eine An- 
deutung echter Apraxic zu bestehen. Als Haftenbleiben einer bestimm- 
ten Vorstellungsreihe mflehte ich z. B. die stereotypen Schwimmbewe- 
gungen des G. deuten, die zuerst am 7. Mai in Folge einer scherzenden 
Aufforderung des Arztes einsetzten, um dann den ganzen Tag liber von 
Zeit zu Zeit spontan zu beginnen. Gerade die automatenbafte Ausfuh- 
rung ertbeilter Befehle, die man bei epileptischen Stuporzustanden nicht 
so selten beobachten kann, war bei G. imrner selir ausgepragt. An- 
dererseits fand sich bei ihm auch die beriichtigte Neigung zu explosiver 
Gewaltthatigkeit, wenn ein lieftiger AngstafTect die Hemmung momentan 
durchbrach. 

Erwahnt sei noch, dass die Merkfahigkeit des G., entgegen den 
Angaben Wernicke’s, wabrend seiner epileptischen Psychose selir ge- 
litten hatte. Aehnliche Beobachtungen babe ich bereits fruher ver- 
offentlicbt und mochte daher annehmen, dass ein irgendwie constantes 
Verbal ten in diesem Punkte nicht erwartet werden darf. Die schliess- 
liche Aufhellung vollzog sich in unserem Falle I in iihnlicher Weise 
wie bei einer Amentia: Zuerst Wiederkehr der eigenen Personalien, 


1) loc. cit. 

2) Experiment psychol. Rein’s Encykl. Handb. d. Piidagog. II. 
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dann der ortlichen, zuletzt der zeitlichen Orientirung. Andeutung von 
wirklichem Vorbeireden fand sich niemals. Die Eriunerung nachher 
war eine hochst mangelhafte: fur die ersten Tage nach der Aufnabme 
fehlte sie vollstiindig. 

Eine gute Erganztmg dieser Beobachtung bildet der Fall IV, in 
welchem die Verwirrtheit keine so schwere war, und dem entsprechend 
trotz vorhandener Aphasie eine sprachliche Perseveration so gut wie 
ganz fehlte. Nur in dem Befolgen von Aufforderungen schien zeitweise 
ein Haftenbleiben zu Tage zu treten. Doch handelte es sich bier wohl 
auch zum Theil, ebenso wie in Fall III. um apraktische Vorgange. 

Bei M. blieb iibrigens eine Erschwerung der Sprache in den freien 
Intervallen dauernd zuriick, nahni indessen in der Verwirrtheit immer 
deutlich zu. 

Beide Beispiele leliren, dass es nicht angeht. alle Wiederholungen 
in den Reden verwirrter Epileptiker, sei es in der Form der Perseve¬ 
ration oder des Verbigerirens, kurzweg auf Rechnung einer etwa vor- 
handenen Aphasie zu setzen. Nocli weniger darf man die stereotype 
Wiederkehr einer einzigen Phrase als Antwort bei einem verwirrten 
Kranken als Beweis einer sonst nicht festgestellten Monophasie ansehen. 
Der von Bernstein angestellte Vergleich mit der Hemiplegie ist unzu- 
treffend. Nicht weil ein Krauker nur den linken Arm benutzt —, das 
erregt hbchstens meinen Verdacht —, wciss ich scho'n, dass sein rechter 
Arm gelahmt ist, sondern diesem Schlusse hat nocli erst die Prufung 
<les rechten Armes selbst voraufzugehen. Ebenso ware es ini Grande 
bei einem Patienten, der nur liber einen Satz zu verfiigen scheint, er- 
forderlich, unter wiederholter Anregung der Aufmerksamkeit durch die 
verschiedensten Fragen und Sinneseindriicke zu erforschen, ob ilirn nicht 
doch noch andere sprachiiche BegrilTe zur Verfiigung stehen. Leider 
ist ein solches Vorgehen bei erregten Epileptikern moist hoffnungslos. 
Man vergleiche nur Fall II, in welchem bei der dritten Aufnabme die 
Kranke immerfort sang: „lch hab’ die Krampfe!", und sich nicht ein- 
mal so fixiren liess. den Frager uberhaupt zu beachten. Ein um so 
grdsseres Gewicht ist in alien solchen Fallen darauf zu legen, unter 
welchen Fmstanden die betreffenden isolirten Aeusserungen zu Stande 
gekommen sind. Gerade mein von Bernstein citirter Fall eines ver¬ 
wirrten Epileptikers 1 ), der nichts sagte, als: „Ich heisse A.“, kann in 
dieser Hinsicht als lehrreich gelten. Wie kam jener Kranke denn zu 
seinem einen Satze? Erst war er nicht zu Antworten zu bewegen ge- 

1) Das Verhalten der Sprache in epileptischen Verwirrheitszustiinden. 
Miinchener med. Wochenschr. 11)04. No. 6. 
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wesen. Pann im Augenblicke, wo er in das Bad gesetzt wurde, er- 
schien er voriibergehend attenter, und nun erfolgte an ihn die ener- 
gische Frage nach seinem Namen, die er richtig auffasste und bcant- 
wortete. Nachher versank er wieder in seinen Traumzustand und wie- 
derholte sinnlos immer den einen Satz, den er eben ausgesprochen hatte. 

WOrtlich heisst es dariiber in der betreffenden Krankengeschichte: 
„ Patient wird ins Bad gelegt. Hier wird er etwas freier, nennt auf 
wiederholtes, energisches Befragen seinen Namen. Auf alle weiteren 
Fragen nach Personalien, Ort, Zeit und dergl. antwortet er immer in 
monotoner Weise mit dem Satze: „lch heisse A.!“ Auch bei Vorhalten 
von GegenstSnden mit der Frage, was das sei, antwortet er nur: „Ich 
heisse A . . .!“ Pabei scbeint er gereizt, bedroht seine Umgebung. 

Ware diesem Kranken im Momente des Badens, als er sich vor¬ 
ubergehend fixiren liess, eine andere einfache Frage gestellt wordcn, so 
hatte er hiichst wahrscheinlich auf diese geantwortet und dann eine andere 
Phrase dauernd wiederholt. Niemand kann das Gegentheil bebaupten. 
Hier mit Bestimmtheit von einer weitgehenden Aphasie zu reden bleibt 
immer misslich. Pass gerade iiussere Reize, wie ein Bad, wohl ge- 
eignet sind, einen verwirrten Kranken momentan attent zu machen, 
zeigte Pick’s 1 ) Patient, der zu sprechen aiding, als man ihm einen kal- 
ten Umschlag machte. 

A. Pick nimmt zur Erklarung der Perseveration an, dass von einer 
einnial in’s Bcwusstsein gelangten Vorstellungsreihe ein Fragment liaften 
bleiben kann. Pie Steigerung der Intensitat einer solchen perseverirenden 
Vorstellung ist eine relative und beruht auf einer Abschwachung der In 
tensitat aller iibrigen Vorstellungen, z. B. durch ErscliOpfung. Pie An- 
nnhme eines scharf umschriebenen Ausfalls in Form der Aphasie ware 
also zur Erklarung der Perseveration nicht erforderlich. Pas hindert 
nicht, dass, wie Heilbronner 2 ) fand, mit der Schwierigkeit der Aufgabe 
die Neigung zur Haftreaction wachst. Mein von Bernstein citirter Fall 
scheint mir gerade fiir die Pick’sche Anschauung zu sprechen. 

In unseren vorliegenden Beobachtungen II und III hat sich iiberhaupt 
keine Aphasie constatiren lassen. Pennoch fand sich beide Male eine aus- 
gesprochene N’eigung zur Wiederholung bestimmter Gedankengange und 
Worte. Um so interessanter war es, dass im Fall II die Patientin bei 
ihrer zweiten Aufnahme eine leidliche Erinnerung fiir die Zeit ihrer 
Psychose behielt und nun berichten konnte, wodurch sic zu ihren ein- 


1) Etude clinique sur les troubles de la conscience dans I’<5tat postepi- 
leptique. Ann. roedico-psychol. 1903. p. 18. 

2) Ueber Haftenbleiben u. Stereotypie. Ref. Neur. Centralbl. 1905. S.486. 
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tonigen Aeusserungen gekommen sei. Diesel ben waren das Resultat 
einer wahnhaften Situationstauschung mit massenhaften Hallucinationen. 
Die Patientin glaubte, im Himmel zu sein, hbrte Musik, sah die Engel 
tanzen, sang und tanzte selber mit. Dem einfbrmigen Vorstellungskreis, 
der hier herrschte, entsprachen die stereotypen Aeusserungen in Sprache 
und Gesten. Ein andersartiger Gedankengaug vermochte demgegeniiber 
nicht aufzukommen. 

In gleicher Weise erkliirte sich wohl die Perseveration jenes an 
anderer Stelle 1 ) beschriebenen Epileptikers, der in seineu Verwirrt- 
heitszustiinden von einer Reise nach Gronland zu fabeln pflegte und 
dann bei alien an ilm gerichteten Eragen mit Wenduugen antwortete, 
die seinem einen ubermachtigen Vorstellungskreise entstammten. Aehn- 
lich mochten den Kranken H. P. im vorliegen Falle III wahnhafte Ge- 
dankengange beeinflussen, als er seine eigenthumlichen krampfbaften 
Schwimmbewegnngen auf dem Boden ausfiihrte. Dafiir spricht die eigene 
Erzahlung des Kranken, der sich spiiter dunkel entsann, es sei ilirn vor- 
gekommen, als befinde er sich bei Andre in Scknee und Eis, und als 
gehe sein Schiff unter. Auch H. P. war auf der Hohe seiner Erregung 
nicht zu fixiren. Er sprach nach, was ihm seine „Stimmen“ vorsagten, 
oder antwortete auf diesel ben. Nur selten wiederholte er ein Wort, 
das man ihm zurief, oder befolgte Aufforderungen. Sobald die Erregung 
nachliess, und man von ihm Antworten erhalten konnte, sprach er ohne 
Storung, erzahlte geliiufig von seinen wahnhaften Erlebnissen und be- 
zeichnete alle Gegenstiinde richtig. Mit dem Wiederanwachsen der Er¬ 
regung am 2. September kam cs zum Theil unter der Einwirkung von 
Sinnestauschuugen und Wahnvorstellungen zur stereotypen Wiederholung 
bestimmter Handlungen und Worte. Am 3. September war H. P. ruhi- 
ger und attent. .letzt benannte er alle vorgezeigten Gegenstande richtig. 
Erst mit der Ermiidung trat Andeutung von Perseveration auf, die 
jedoch schwand, als ihm Erholung gegonnt ward. Seine Merkfahigkeit 
erwies sich iiberraschend gut im Gegensatze zu Fall I, ein neuer Be- 
weis, wie verschiedenartig sich die Symptomatologie der epileptischen 
Yerwirrtheit im Einzelfalle gestalten kann. Das Schwinden der Erinne- 
rung an den Ausbruch der Psychose nach ihrem Ablauf, obgleich sie 
bis dahin erhalten gewesen war, ist forensisch interessant und entspricht 
einschlagigen Beobachtungen von Sarnt 2 ) und Siemerling 3 ). 

Spiiter fiel bei H. P. die Neigung zu Hallucinationen ohne Trfibung 


1) Munchener med. Wochenschr. 1004. No. 6. 

2) Epileptische lrreseinsformen. Archiv V. S. 393. 

3) Casuistische Beitrage zur forensischen Psychiatrie. Archiv XXV. S.495. 
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des Bewusstseins auf, also gewissermassen irn freien Intervalle. Ueber 
derartige, vereinzelt auftretende Sinnestauschungen bei Gpileptikeru hat 
kurzlich Lachmund 1 ) berichtet und sie vou jenen Anf'Ulen momen- 
taner Sinnestauschungen bei aufgehobenem oder getriibtem Bewusstsein 
wie sie Kiihn 2 ) beschrieben hatte, zu trennen versuclit. Lachmund 
glaubt, dass es sich in seinen Beobachtuugen um ganz frei auftretende 
elementare psychische Storungen handle, entstanden auf dem Boden der 
epileptischen Degeneration. Mit den eigentlichen Anfallen hiitten sie 
nichts zu thun, seien auch nicht als Ersatz fur solche aufzufassen. In- 
dessen spricht unser Fall III eher gegen diese Auffassung. Wo, wie 
hier, die Hallucinationen sich mit Priicordialangst und Beeintriichtigungs- 
ideen verbinden, da diirfte es sich lediglich um eine paranoide Form 
des epileptischen Aequivaleutes handeln. Solche abortiven Psychosen 
entwickeln sich besonders bei regelmassiger Bromdarreichung, wohl 
weil dort der Ausbruch schwererer Bewusstseinssturungen hintenange- 
halten wird. 

Als Resultat unserer Bctrachtungen ergiebt sich, dass Apbasie 
und Perseveration keineswegs in engem ursachlichen Verhiiltniss zu 
einanderstehen, und dass man noch nicht aus dem Nachweis dieser 
auf das Yorhandensein jener mit Sicherheit schliessen darf. Die am- 
nestische Aphasie spielt zweifellos eine grosse Rolle in der Sympto¬ 
matology des epileptischen Irreseins; allein es ist noch nicht bewiesen, 
dass sie hier eine absolut regelmassige Erscheinung bildet. Ihr Nach¬ 
weis erweckt zwar den Verdacht auf eine epileptische Grundlage der 
Psvchose, kann aber die Diagnose nicht allein sichern. Das Suchen 
nach epileptischen Antecedentien wird uns trotz dieses Symptoms nicht 
erspart bleiben. 

Zum Schlusse seien noch einige kurze Bemerkungen uber die bei 
unseren Kranken beobachteten somatischen Erscheinungen gestattet. In 
Fall I waren die Pupillen wiihrend der postparoxysmellen Verwirrtheit 
different und reagirten triige, um spater zur Norm zuriickzukehren; 
ahnlich in Fall III. In Fall II liess sich sowochl bei der dritteu als 
auch der vierten Aufnahme‘Lichtstarre constatiren. Das erste Mai 
dauerte dieselbe nur einen Tag, das zweite Mai dagegen bis zu drei 
Tagen, so dass Thomsen's 3 ) bekannter Fall von 24stiindiger Pupillen- 


1) Ueber vereinzelt auftretende Hallucinationen bei Epileptikern. Monats- 
schr. f. Fsych. XV. S. 434. 

2) Ueber epileptiforme Hallucinationen. Berliner klin. Wochcnschrift. 
1883. S. 253. 

3) Charite-Ann. X. S. 562. 
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starre noch iibertroffen wurde. Ferner bot unscr Patient G. lallende 
Sprache, taumelnden Gang, ausfahrende Armbewegnngen. Man konnte 
hier vielleicht an apractisch ausgefiihrte Bewegungsimpulse denken, wie 
sie Pick 1 ) als Theilerscheinung postepileptischer Bewusstseinsstilrungen 
beschrieben hat, zurnal bei G. auch sonst, ebenso wie in Fall IV, An- 
deutung von Apraxie bestand. Pick sagt an der betreffenden Stelle: 
„Diese Bewegungen erfolgen auffallig langsam, ganz eigenartig verdreht 
ungescliickt steif: dabei fiihrt Patient bei jedeni stiirkeren Sinnesein- 
drucke der Uragebung erschreckt und wie abwebrend zusaminen“. Gegen. 
eine solche Annahme spricht jedoch die Fortdauer der eigenartigen Stb- 
rung, als das Bewusstsein sich aufzuhellen begann, und alle Gegenstande 
richtig erkannt und benutzt warden. Ausserdem waren bei G. zeitweise 
deutliche Zuckungen zu bemerken, die nicht als Reactionen auf iiussere 
Eindrucke iroponirten. lnfolgedessen war wohl seine Unsicherheit der 
Glieder niehr durch die von Fiirstner 2 ), Alzheimer 3 ) und Eclie- 
verria 4 ) beschriebenen convulsiven Momente zu erklaren, welche die 
intendirten Bewegungen dtirchkreuzten. Namentlich am 7. Mai liess 
sich an G. zweifellos Scbiitteln und Zucken in der Muskulatur wahr- 
nehmen; und am 6. Mai ging es ihm einige Male wie ein Ruck durch 
den ganzen Korper. 

Im Falle II (dritte Aufnahme) und P'alle IV wurde der Babinski- 
sche Zehenreflex constatirt, eine hitufige und practisch wichtige Erschei- 
nung nach voraufgegangenen Krampfanfallen. Die Sehnenreflexe waren 
ofters gesteigert. Die Patientin H. hatte bei ihrer zweiten Aufnahme 
deutlichen Patellar- und Fussclonus. Es ist wohl anzunehmen, dass 
alle diese somatischen StSrungen directe Folgen der voraufgegangenen 
Krampfanfalle darstellten und mit der Psychose an sich nichts zu tliuu 
hatten. 


Fiir die giitige Ueberlassung derKrankengeschichten sage ich meinem 
hochverehrten Chef Herrn Geli. Medicinalrath Prof. Dr. Siemcrling 
auch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank. 

1) Studien iiber motorische Apraxie. 1905. 

2) Archiv fiir Psych. XVII. S. 519. 

3) Monatsschr. fiir Psych. IV. S. 345. 

4) Journ. of ment. sc. 1879. p. 568. 
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II. 

Zur Geschichte des Torticolis spasmodicus. 

Von 

Dr. med. Arinin Steyerthal, 

Icitcurlem Arztc <lcr Wasscrlieilanstalt Kleinen (Mecklenburg). 


Scilicet talia non teraere in praxi 
oecnrrnnt. 

Jleibomius, praef. ad Bootiam. 

Vor etwa Jahresfrist babe ich ini Archive fur Psychiatrie und Nerven- 
kraukheiten (zusammen mit Prof. Bernhard Solger, Greifswald) eine 
kleine Arbeit fiber Torticolis spasmodicus veroffentlicht (Bd. 38, 
Heft 3). Den Anlass zu dieser Publication, auf deren Inhalt ich be- 
zuglich des Weiteren hiermit verweisen muss, liatte die Beobachtung 
dreier mit dem genannten Uebel behafteter Mitglieder einer und der- 
selben Kami lie gegeben. 

Dass ein solches familiiires Auftreten — um das Wort hereditar 
auch hier zu vermeiden — der an sich schon nicht hiiufigen Krankheit 
kein alltiigliches Vorkommniss darstellte, ergab bereits ein fliichtiger 
Blick in die einschlagigen mediciniscben Werke. Bei weiterem Nach- 
forschen stellte es sich sogar beraus, dass eine auch nur annahernd 
ahnliche Beobachtung in der Fachliteratur sammtlicher Culturvblker 
nicht aufzufinden war. Es handelte sich also zweifellos um „aves 
rarissimae“. 

Natfirlich ist die Behauptung, dass unsere Beobachtung in den 
Annalen der Wissenschaft ihres gleichen nicht fiinde, erst aufgestellt 
worden, nachdem alles irgendwie zugiingliche Material nach jeder Rich- 
tung bin und nach besten Kriiften durchforscht war. Dabei ergab sich 
die eigenthfimliche Thatsache, dass der spasmodische Schiefhals in der 
Literatur bisher sehr stiefmfitterlich behandelt worden ist, im Gegen- 
satze zu seinem nachsten Verwandten, dem muscularen. Wahrend bei 
letzterem besonders von Seiten der C'hirurgen daffir Sorge getragen ist, 
die fruheren Operationsmethoden sowohl wie die Ansichten der alteren 
Autoren fiber die Entstehung dieses auch heute noch seiner Pathogense 
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nach strittigen Leidens zu vermerkeu und kritiscli zu sichten [Boyer (1), 
Stromeyer (2), Dieffenbach (3), Hoffa (4), Joachimsthal (5)] 
sind die wenigen Schriftsteller, welche umfassende Bearbeitungen des 
Capitels vom spasmodischen Schiefbalse geliefert baben, an den in der 
alteren Literatur verzeichneten Beobachtungen raeist aclitlos voriiber- 
gegangen [(Isidor (0), Bompaire (7). Kalmus (8)]. 

Die Lebrbiicher der Nervenheilkunde greifen ineist nicht weiter als 
auf Charles Bell (9) zuriick und die Casuistik, die sich bei letzterem 
findet, ist nur diirftig. Roinberg (10) erwalmt die Namen Wepfer 
und Sauvage, ohne auf die Literatur naher einzugehen. 

Und doch linden sich gerade bei den alteren medicinischen Autoren 
einige Fitlle von Torticolis spasmodicus, welche verdienten der Ver- 
gessenheit entrissen zu werden, denn sie sind einerseits so scliarf beob- 
achtet und so genau bescbrieben, dass an der Ricbtigkeit der Diagnose 
kein Zweifel bestehen kaun und andererseits bietet jeder derselben so 
viel Charakteristisches, dass er einen werthvollen Beitrag zur Casuistik 
des seltsamen Leidens liefert. Wo es sich aber darum handelt, Licbt 
in ein dunkles Gebiet der medicinischen Wissenschaft zu bringen, 
diirfen auch die sparlichen, verstreuten Irrlichter nicht unberiicksichtigt 
bleiben. 

Als icb die Eingangs erwahnte Arbeit iiber die von mir beobacb- 
teten Fiille veroflfentlichte, lag mir nichts ferner als eine umfassende 
Monographic iiber den Gegenstaud schreiben zu wollen, aber die Diirftig- 
keit des Materials, das ich vorfand, notliigte micb, auf die Literatur 
etwas naher einzugehen, als cs sonst bei iihulichen Arbeiten erforder- 
lich zu sein pflegt. Zu meinem Bedauern war es mir damals uoch nicht 
moglich alles das herbeizuschaffeu, was nothwendiger Weise liiitte citirt 
werden mussen, denn zum grossten Theile handelte es sicli urn iiltere 
Schriftsteller, deren Werke die moisten Bibliotheken nicht besassen. 
Seitdem habe ich durch einen glucklichen Zufall Einsicht in eine An- 
zabl medicinischcr Biicher nehmen konnen, die nicht Jedem zugiinglich 
sind und icb gebe mich der Hoflfnuug bin, mit der Veroffentlichung der 
nacbfolgenden Zeilen vielleiclit einem spiiteren Forscher, der das nocb 
recht unbekannte und doch sehr lohnende Gebiet einmal griindlich aus- 
kundschaften moebte, einen bescheidenen Fingerzeig zu geben. 

Eine iiberraschende, aber darum keineswegs unangenehme Erfahrung 
war es mir, als ich, fast am Elide ineiner Studien iiber das Tbema an- 
gelangt, die Entdcckung maclite, dass bereits rund 170 Jahre vor mir ein 
jungerCollege densellien miihsamen Weg zur Erforschung derVorgeschichte 
des Torticolis spasmodicus zuriickgelegt liatte wie ich und zu fast 
genau den gleichen Ergebnissen gekonimen war. — Am 14. December 
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1737 hat Georg Friedrich .lager (11) aus Schondorf eine Disser¬ 
tation De capite obstipo zu Tubingen Offentlich vertheidigt. Spater 
ist diese Arbeit, welche sich nach jeder Richtung bin von dem, was 
man hcut zu Tage unter einer medicinischen Dissertation versteht, vor- 
theilhaft unterscheidet, in Albertus Hallerus (12) Sammlung chir- 
urgischer Disputationen iibergegangen. Die undankbare Nachwelt hat 
nicht einmal den Namen des Verfassers aufbewahrt, denn die spiiteren 
Autoren citiren die Dissertation unter dem Namen Burg. David 
Maucbart, obwohl ein Blick ant' den Titel geniigt, um zu sehen, dass 
Man chart das Presidium bei der Disputation gefiihrt, nicht aber die 
Dissertation verfasst hat. Selbst die sonst sehr zuverlassigen ()uellen- 
werke des gelehrten Guilelmus Godofredus Plouquet (13) machen 
den Irrthum in der Angabe des Verfassers mit. — Ich habe kein Be- 
denken getragen, meine Ausfuhrungen nach .lager’s Arbeit zu vervoll- 
standigen. Wenn es dafiir einer Entschuldigung bedarf, so betone ich 
nochmals, dass der Weg, deri wir beide zuriickgelegt haben, nahezu der 
gleiche gewesen ist; da Georg Friedrich Jiiger aber so viele Jahre 
vor mir gelebt hat, so gebiihrt ihm die Prioritht, die ich ihm hiermit 
sichere. 

Was zunachst die zur Zeit ublichen Bezeichnungen des hier in 
Rede stehenden Leidens betrifft, so wurde man mit genau dem gleichen 
Rechte von einem Caput obstipum spasmodicum wie von einem 
Torticolis spasmodicus sprechen konnen, dagegen finden sich die 
in der alteren Literatur vorkomraenden Benennungen Obstipitas 
capitis, Cervix obstipa, Cephaloloxia, Collum distortum bei 
den modernen Schriftstellern nicht mehr. 

Der Ausdruck Caput obstipum stammt, wenn man Heister (14) 
vertrauen darf, von Nikolaus Tulpius (15) und zwar hat eine Stelle 
aus den Satiren des Horaz (Lib. 11 Sat. V) den Anlass dazu gegeben: 
.... Davus sis comicus atque 
Stes capite obstipo, multum similis metuenti 
Obsequio grassere. 

Ueber die sprachliche Berechtigung dieser Bildung ist wohl kein 
Streit. Das Wort obstipus, schief, scbriig, kommt allerdings fur sicli 
allein in der classischen Latinitat nicht vor, dagegen in Verbindung mit 
Caput oder Cervix auch an anderen Stellen, so z. B. bei Cicero (de 
natura deorum Lib. II): 

Obstipum caput et tereti cervice reflexum 
Obtutum in cauda majoris figere dicas. 

Ebenso sagt Sueton von Tiberius Cap. 68: Incedebat cervice 
rigida et obstipa. 
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Dergleichen Beispiele liessen sich auch ohne besondere Ortskennt- 
nisse in den classischen Getilden rait leichter Muhe eine ganze Anzahl 
heraussuchen. 

Anders steht es mit dem Worte Torticolis, das sich besonders 
bei den franzosischen Autoren einer grossen Beliebtheit erfreut und dort 
fast allgemeiu angevvandt wird. Man spricht von Torticolis spas- 
modique, Torticolis fonctionel, Torticolis mental etc. Dabei 
wird das Wort stets als Masculinum gebraucht und mit einem 1 ge- 
schrieben. 

Demgegenuber macht sich bei den deutschen Autoren eine ab- 
weichende Schreibart geltend. So schreibt z. B. Erb (16): Torticollis 
rheumatica, ebenso Hoffa (17) und Striiinpell (18) spricht von 
einer Torticollis spastica. Den Grand zu dieser Schreibweise mag 
wohl die Ansieht gegeben haben, dass man das Wort fur ein lateinisches 
gehalten hat, dann konnte man nacli Analogie von collum oder auch 
von collis die Schreibart mit Doppel-1 rechtfertigen, aber kaum das 
genus femininum, insofern das lateinische Wort collis ohne Zweifel 
masculini generis ist. 

Das Wort Torticolis 1 ) entstammt aber nicht dem Lateinischen, wie 
schon ein einziger Blick in die Worterbiicher lehrt, denn es ist nicht 
darin verzeichnet. Ebenso fehlt es z. B. in dem polyglottischen Werke 
von Ludwig August Kraus (19), trotzdem der Autor mit staunens- 
werthem Fleisse alle diejeuigen Worte registrirt hat, die vor Alters aus 
fremden Zungen in die Mediciuersprache iibergegangen siud. 

1m Franzosischen ist der Ausdruck Torticolis seit dem Anfange 
des siebzehnten Jahrhuuderts allgemeiu gebriiuchlich und zwar ist 
Rabelais (1495—1553) der erste, der das Wort verwendet (Panta- 
gruel XXX): 

Et les afusta justements (la tete coupee et le corps) affin qu'il ne 
feust torty colly. 

Die jetzige Schreibweise Torticolis findet sich zuerst bei Paul 
Scarron (1610—1660). 

Mon pauvre corps est rassourci 
Et j'ai la tete sur Foreille; 

Mais cela me sied a merveille, 

Et parmi les torticolis 
Je passe pour des plus jolis. 

Was den Ursprung der Wortbildung betrifft, so verweist Richelet 


1) Die nachfolgenden etymologischen Ausfiihrungen verdanke ich der 
Liebenswiirdigkeit meines Freundes Prof. Dr. Wilhelm Uhl in Konigsberg. 
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im Dictionnaire de la langue frangaise ancienne et moderne von 1735 
auf die lateinischen Bezeichnungen caput obstipum ferens und 
distortum collum. Er fugt hinzu: Ce mot se prend aussi pour Fin- 
commodit6 meme qu’il signifie. On dit, j’ai le torticolis, j’ai un 
torticolis. 

Littr6, Dictionnaire de la langue frangaise, Paris 1869, schreibt 
Kolgendes: Torticolis. Douleur inflammatoire ou rhumatismale qui a 
son siege dans quelques-uns des muscles du cou et qui force le malade 
a tenir la tete inclinee en avant. — Etymologisch wird herangezogen: 
Tortum collum, cou tordu, torticou. 

Der Dictionnaire de Medecine v. 1828 ebenso wie der Dictionnaire 
des termes de medecine, chirurgie etc. von 1823 geben nur Erklfirungen 
des Wortes, lassen aber beziiglich der Herkunft im Stich. Dasselbe gilt 
vom Dictionnaire de l’ancienne langue frangaise von Frederic Gode- 
frov. Paris 1892. 

Mein Gewfihrsmann Georg Friedrich Jiiger, der den Scarron- 
schen Vers citlrt und sich bei dem gelehrten Dictionnaire von Richelot 
uber den Ursprung des Wortes Raths erholt hat, fugt hinzu: 

Torticolis autem substantive et adjective sumitur idemque signi- 
ficat Gallis ac Germanis ein Krummhals et ein krummer Hals. 
Voce ipsa tamen non occurente nisi stilo simplici, comico, satyrico ad- 
hibito. 

Leider sagt er uns nicht, wie er auf das Wort verfallen ist, denn 
in denjenigen medicinischen Werken, welche ihm laut des seiner Disser¬ 
tation angehangten Literaturverzeichnisses vorgelegen haben, und welche 
ich fast ohne Ausnahme nachschlagen konnte, bedient sich noch Niemand 
des A usd rucks. 

Die Entstehuug des Wortes wird in die Zeit der Trennung des 
Lateinischen vo.n Franzbsischen fallen. 

So sagt der Dictionnaire general de la langue frangaise du com¬ 
mencement du XVlIe siecle jusqu’ ii nos jours von Adolphe Hatz- 
feld, Arsene Darmesteter und Antoine Thomas (Paris 1900) bei 
dem Artikel Torticolis: Semble emprunte de Pitat. torcicolli, plur. 
de torcicollo, modifi6 sous Pinfluence de tort. Verwiesen ist an dieser 
Stelle auf das Wort Torcol, torcou, der Wendehals. Yunx torquilla 
L. als ahnliche Bildung aus tordre u. col. bezw. cou. 

Die Bezeichnung Torticolis ist also aus dem FranzOsischen mit 
Anlehnung an das Italienische entstanden, wahrscheinlicit auf dem Wege 
der Volksetymologie. Demgemass wird es richtig sein das Wort als 
Masculinum zu gebrauchen und mit nur einem 1 zu schreiben. 

Arehiv f. Psychiatric. Brt. 41 . Heft 1 . 3 
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Wenn wir die vorhandene Literatur fiber den Torticolis spas- 
inodicus fiberblicken, so ergiebt sich ohue Weiteres die Thatsache. 
dass erst das letztvergangene .lahrhundert eine scharfe Trennung des 
Caput obstipum musculare vom Torticolis spasmodicus vor- 
nimmt. Heutzutage wird es kaum einen Arzt geben, deni in seiner 
Praxis nicht gelegentlich ein Fall von typischem Schiefbalse begegnet. 
Die Operation dieses Leidens gehfirt sicher unter die k&ufigsten 
orthopjidischen Eingriffe und ist zum Gemeingut der Aerzte geworden. 
Der spasmodische Schiefhals kingegen wird last zu den wissenschaft- 
lichen Raritaten gerechnet, und wenn sich Jemaud der Beschreibung 
dieses seltsamen Uebels widmet, so darf er sich nicht wundern, wenn 
seine Worte unbeachtet bleiben. 

Indessen es hat eines Zeitraumes von mehreren Jahrhunderten be- 
durft, ehe sich die Ansickten fiber den „schieffen Halss“ soweit geklart 
haben, und bevor noch ein einziger Fall von Caput obstipum mus- 
culare beschrieben war, hat eine ganze Reihe der verscbiedensten Krampfe 
im Gebiete der seitlichen Halsmuskeln die Manner der Wissenschaft be- 
sch&ftigt und ihre Aufmerksamkeit weit inehr in Anspruch genommen 
als die angeborene Contractur des Kopfnickers. Freilich das Krank- 
heitsbild war dunkel und verworren, denn was uns heute den inuscu- 
laren Schiefhals auf den ersten Blick als etwas vom spasmodischen 
Grundverschiedenes erkennen l&sst, wurde von den alten Aerzten nicht 
beachtet. Dass das Caput obstipum musculare auf einer Erkran- 
kuug des einen M. sterno-cleidomastoideus bcrubt, ist heute Niemandein 
mebr zweifelhaft und ebensoweuig, dass derjenige Muskel der erkrankte 
ist, nach dessen Seite sich der Kopf hinneigt. Wenn es namlich auch 
noch strittig ersckeinen mag, ob etwa eine Zerreissung des Kopfnickers 
unter der Geburt und dauach folgend eine ^arbenbildung stattgefunden 
hat [Stromeyer (2)], ob sich das Leiden im Muskel erst spater ent- 
wickelt auf Grund der einmal erfolgten Blutung [v. Volkmann (20), 
Mikulicz (21)] oder ob eine Infection vom Blute des Neugeborenen 
ausgehend [Kader(22)] dazu nfithig ist, immer ist und bleibt doch der 
verkfirzte Muskel der kranke und derjenige der anderen Seite der 
gesunde. 

Diese Erkenntniss reicht indessen nicht weit fiber Stromeyer's 
Zeit hinaus, vielmohr sind die alteren Aerzte, welche einen Schiefhals 
beobachten, durchweg melir geneigt statt der Contractur des befallenen 
Muskels eine Schwache seines Antagonisten anzunehmen. So geht z. B. 
aus Boyer’s (1) Beschreibung deutlich hervor, dass er das Caput 
obstipum musculare fiberhaupt nicht kennt, denn er vermuthet 
immer da, wo der Kopf nach einer Seite gezogen war, dass in Folge 
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der Schwache des einen Kopfuickers dessen Antagonist auf der anderen 
Seite um so mehr Macht bekommen babe und in Folge des mangelnden 
Widerstandes die Schiefstellung bewirke. 

Diese Ausicht lag um so nsiher, weil Kriimpfe in den Halsmuskeln, 
welche den Kopf schief nach einer Seite zogen, bereits geniigend beob- 
acbtet und beschrieben waren, elie die erste Schilderung einer Con- 
tractur des Kopfnickers erschien. Wenn in jenen merkwflrdigen Krank- 
heitsfilllen, die das Erstaunen der Zeitgenossen mit Recht so sehr erregt 
batten, der Kopf mit magiseher, unwiderstehlicher Gewalt zur Seite ge- 
dreht wurde, was lag da naher als anzunebmen, d.'iss auch ein stetiger, 
ununterbrochener — tonischer — Krampf an gleicher Stelle einsetzen 
kOnne? Wir sprechen aucli heute nocb von einem Torticolis spasti- 
cus so gut wie von einem Torticolis spasmodicus und verstehen 
unter der ersteren Form deu tonischen, unter letzterer den cloni- 
schen Krampf des Kopfnickers bezw. derjenigen Muskelgruppe, welchc 
den Hals in die Caput obstipum-Stellung zu bringen vertnag. Dagegen 
fallt es Niemandem mehr ein, das classische Caput obstipum mus- 
culare in einem Athem mit diesen Krampfzust&nden zu nennen, son- 
dern man weist ihm seinen Platz in einem ganz anderen Gebiete der 
Wissenscbaft an. 

Die altere Schule kennt eine derartige Scheidung noch nicht, 
vielmelir gehen die Bescbreibungen der verschiedenen Formen bunt 
durcheinander. 

Georg Friedrich .liiger(ll) giebt in seiner oben erw&hnten 
Dissertation De capite obstipo eine fur die Auffassung seiner Zeit 
ungemein cbarakteristische Eintheilung der verschiedenen Formen des 
schiefen Halses und zwar sagt er Folgendes: 

Obstipum ergo erit caput exempti gratia in latere sinistro, quando 
mastoideus sinister dextro est fortior: Triplici autem modo potissimum 
fortior fieri potest et solet: 

1. (^uando spasmodice trabitur dextro non convulso. 

2. (^uando paralvtice resolvitur mastoideus dextri lateris ipso para- 
Ivsi non relaxato. 

3. <^uando rigidus, aridus, corrugatus, abbreviatus, induratus, callo- 
sus etc. est, dextro manente sano. 

Hier steht also der spasmodische Schiefhals an erster Stelle. Die 
zweite Form, bei welcber der eine Sternocleidoinastoideus gelilhmt ist, 
erkennen wir beute nicht mehr an, denn wir wissen, dass eine ganze 
Anzahl anderer Muskeln vicariirend fiir den Kopfnicker eintreten kann, 
dass also die einseitige Lahmung des letzteren nicht eine Schiefstellung 
des Kopfes durch Gegenzug des anderen bewirkt. 
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Erst an dritter Stelle folgt bei J tiger dasjenige Leiden, welches 
wir heute als Caput obstipum xar igo/yv bezeichnen und als das bei 
weitem wichtigste, fur den Arzt wie fiir den Kranken bedeutsamste unter 
alien Formen des Schiefhalses betrachten. 

Allein unsere keutige Auscbauung ist, wie bereits oben ausgefuhrt, 
erst fast ein Jahrhundert spater als Jager’s Dissertation erschien, unter 
den Aerzten allgemein giiltig geworden. Die wachsende Erkeuntniss 
der anatomiscben Ursachen des angeborenen Schiefkopfes, Stromeyer’s 
und Dieffenbach’s ungeaknte Erfolge bei der Durchschneidung des 
gespannten Muskels lenkten die Aufinerksamkeit von den krampfhaften 
Formen des Torticolis ab. 

Zur Zeit als Jtiger’s Dissertation erschien, lagen die Verhhltuisse 
bei weitem anders. Zwar fand er bereits eine Anzahl von Beschrei- 
bungen der damals noch als Wagniss betrachteten Durchschneidung des 
Kopfnickers vor, so die von Tulpius (23), Job van Meekren (24), 
Roonhuysen (25), Nuck (26) und Salzinann (27), aber was wollten 
diese Falle, mochte immerhin deren operative Heiluug gegluckt sein, 
gegeu diejenigen bedeuten, bei welchen die krampfartigen Zuckungen 
im Vordergrunde des Krankheitsbildes standen? 

Wahrend die Veriiffentlichung des Nikolaus Tulpius iiber den 
unter seiner Aegide operirten Schiefhals erst 1652 erschien, hatte 
Felix Plater (28) zu Basel bereits 1614 einen sehr charakteristischen 
Torticolis spasmodicus beschrieben und zwar unter der Bezeich- 
nuug: Spasmi species, in qua caput in sinistrum latus tor- 
(|uebatur. 

Die Krankengesckickte lautet folgendermassen: 

Venit ad me mercator quidam, insignis anno 1612 de diuturno 
affcctu co(|uestus, quern et mihi explicabat, egoque in ipso mox obser- 
vabam, cum capite in latus verso, non recta me iuspiceret. Cuius 
affectus initium, ut mihi narrabat, sic se habuit.' Ante annum cum iu- 
gruente hieme, ex Italia domum tendeus, per Alpes iter faceret, fri- 
gusque saepe pateretur et in navi lacum trajiciens dormiret atque ex- 
citatus totus frigeret, coepit primum dolores in cervicis sede posteriore, 
quarn nucham vocant, sentire, quibus continuatis, secuta est capitis 
in sinistram sedem inclinatio iuvoluntaria seu contractio, 
quae adhuc durat, illique admodum molesta est, atque eum inspicien- 
tibus admirationem praebet. — Cum causani huius accidentis ex me 
intelligere cuperet et qualenam illud esset, Spasmi speciem seu con- 
tractionis a me appellatae, distinctam a convulsione multis arguments 
probavi esse, talem nimirum in qua praeter voluntatem caput in 
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latus sinistrum traheretur et cum voluntatis motu rursum 
retrahetur mox involuntario motu relaberetur. 

Plater fugt seiner Beobachtung weder casuistische Angaben hinzu 
noch verweist er auf ahnliche, ihm aus der Literatur bekannte Fftlle, 
doch wird wahrscbeinlich der von mir bereits ausfiihrlich mitgetheilte 
Fall des Dominus N. (de Bollon) noch fruher als Plater’s Buch ver- 
offentlicht sein. Ick hatte die erw&hnte Krankengeschichte aus dem 
Sammelwerke des Theophilus Bonetus (29) entnommen, dieselbe 
stammt indessen ursprunglich von Ozias Ay mar zu Grenoble. Das 
Original war mir auch jetzt nicht zug&nglich, der Fall wird aber be¬ 
reits in einem 1646 erschienenen Werke von Lazarus Rivierus (30) 
citirt und ist also vielleicht noch alter als der von Felix Plater. 

Ungefahr zwanzig Jahre spater als letzterer (1635) beschreiht 
Guilelmus Ballonius (31) zu Paris unter der Bezeichnung: „Pro 
quodam nobili, cui collum intortum erat w die nachfolgende Beob- 
achtung: 

Nobilis vir, annos natus 45, in bello civili perfuga niulta tulit, et 
in tot tantisque discriminibus coepit laborare destillatione a capite po- 
stico, praesertim in humeros et cervicem. Hinc colli ac cervicis 
contorsio quaedam, et cum tempore occursum non fuisset remediis 
ad id institutis, ita malum increvit, ut facies in posteriora de- 
torqueretur et non nisi magno conatu in anteriora reflecteretur. At 
sive bibere, sive edere, sive loqui vellet funiculo in earn rem compa- 
rato, retrahebatur caput aliorsum inclinans. Lutetianis Medicis 
nunquam quidquam tale videre contigerat. Ac laborandum fuit 
in specie morbi inquirenda, et remediis accomodatis. Videbatur nonnullis 
unius partis esse resolutio, quae alteri convulsionem attu- 
lisset: quod non erat credibile, nam in eodem statu pars perpetuo 
perraansisset: At reducta facies in locum suum, nisi magno conatu et 
magno cum dolore sisteretur, convulsivo quodam modo statim 
revellebatur in postica, magua omnium qui aderant admiratione. 
Convulsio erat tenera et omnes musculi erant affecti, et visoso frigi- 
doque humore imbuti, qui discussus usu rerum calidarum affectum 
sustulit 

Auch hier findet sicli keine Beziehung auf friihere Fillle, vielmehr 
ist ausdrucklich erw&hnt, dass die Pariser Aerzte etwas Aehnliches 
niemals gesehen hatten. Dagegen citirt Arnoldus Bootius (32) in 
seinen 1664 erschienenen hfichst interessanten Studien de affectibns 
omissis bereits Plater und Ozias Aymar; den Fall des Ballonius 
kennt er anscheinend nichf. 

Bootius hat nach dem merkwiirdigen Gesetze von der Duplicitat 
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der Falle zwei Patienten mit Torticolis spasmodicus beobachtet 
mid beschrieben. Wenn ihm dabei der kleine Lapsus begegnet, dass er 
schreibt, er babe diese seltene Krankheit nur einmal beobachtet, so 
braucht man dem gelehrten Manne diesen Gedachtnissfehler wold nicht 
allzu hoch anzurechnen. 

Da das Werk des Bootius vielen modernen Aerzten kaum dem 
Namen nach bekannt sein diirfte, so mag es erlaubt sein, die von ihm 
beschriebenen Falle bier etwas ausfiihrlicher wiederzugeben: 

Fall 1. De capitis distortione. 

Affectum, cui hoc caput dicavi, semel tantum observare mihi licuit 
idque in Hibernia in foemina florentis aetatis, nomine Jane Dowdal, 
uxore cuiusdam White, mercatoris in oppidulo Carlingford in comitatu 
Lowth, quinquaginta milibus pasuum Dublino, quo opem a me petitum 
venit. Caput ei ad sinistrum latus prorsus deflectebatur, 
inque eo situ semper manebat, nisi manu in directam aut in 
contrariam partem impelleretur; quod facile ac nullo negotio 
fieri poterat: sed ablata manu statirn in alterum ilium ac 
diformem situm revertebatur. Ob haec judicavi, distorsionem 
illam capitis non fieri a distensione nervorum musculorum(|ue eius lateris, 
in quod vergebat caput, sed potius a paralytica eorum resolutioue 
in latere opposito: qua in opinione id amplius confirmavit quod 
originem mali solicite rimanti, nihil aliud cAusari poterat, ipsa aut 
maritus, nisi unguentum quoddam mercuriale, quod ab empirico 
acceptum collo aliquoties ob nescio quas eruptiones illeverat. — Quippe 
domura dimissam jussi per unam alteramque septimanam quotidie mane 
ac vesperi sumere bonum haustum decocti e Sarsaparilla ac Sassafras 
lierbisque cephalicis ac nericis apparati ac bis die fovere collum de- 
cocto consimilium herbarum. Et post fotuin inungere semper unguento 
e Salvia, Absinthio, Ruta, teneris Lauri foliis et adipe cervino cum 
oleo olivarum et paucillo cerae viridis. Haec cum exacte praestitisset, 
intra duas hebdomadas molestissimo isto malo prorsus liberata est. Sed 
cum fatali imprudentia aliquot post diebus nescio quod fun es turn 
unguentum ab altero Agyrta acceptum ob leviculum aliquot 
malum cervici adhibuisset, confestim in pristinam capitis distorsionem 
de novo incidit: cui dum medicinam haud ita mature facit ac ante 
interea duplicata est mali causa, atque ad vitium in latero dextro, de 
quo prius diximus, accessit novum in sinistro, rigiditas ac durities ten- 
dinum movendo capiti destiuatarum, unde factum ut a remediis, quibus 
curata prius fuerat, nullam tunc utilitatem capere, neque ullis aliis 
juvari potuerit. — Man sieht, wie schlimme Folgen die Curpfuscherei 
schoit vor 200 Jahren liatte! 
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Fall 2. Quindecim mensibus ex quo ista scripseram, ipsissimum 
hoe malum de quo actum fuit isto eapite, mihi oblatum fuit Parisiis, 
in foemina quinquaginta sex nnnorum Maria Gantois, Sedanensi. Ad 
hanc accersitus 18 Junii 1646 ex ipsa intellexi, quod 14 Februarii tunc 
proxime elapsi, quurn ilecenserat in cellam subterraneam, retro cecidit, 
ac os sacrum — non caput nec aliam corporis partem — afflixit; quod 
exinde doluit, uulla extrinsecus contusionis nota apparente, per tres 
septimanas: totoque eo tempore seusit pondus in pube, quod incessui 
inultum incommodabat, relaxatis, opinor, a casu latis uteri ligamentis. 
Ista accidentia cum post praedictum tempus abiissent, successit dolor 
gravativus in occipitio et nucha, cui tollendo cum Medicus, cuius con- 
silio utebatur, et purgatioues aliquot, et alia quaedam adhibuisset, tan¬ 
dem admovit cucurbitulas cum scarificatione. . . . Attamen praeterquam 
quod nihil ipsi profuit haec purgatio ad id ob quod ipsa data fuerat; 
ab eo die — qui erat primus aut secundus Junii — coepit laborare 
molestissima capitis distorsione in latus sinistrum. Non im- 
pediebnt quidem ilia quin libere caput movere posset in quam- 
cunque partem, et in latus dextrum; sed mox velut retrahebatur et 
vellet nollet aegra, cogebatur id in latus sinistrum sinere redire. 
Noctibus bene dormiebat; sed a diluculo ad horam decimam aut un- 

decimam noctis nulla ipsi quies, et turn ilia capitis distorsio in latus 

assiduo illi molesta erat, turn vaporuin illorum suffocativorum in guttur 
ascensus quodsi inter comedendum, ac dum ipsa buccellam aliquam 
deglutiebat ilia duo symptomata in idem momentum coinciderent — id 
quod fiebat aliquando — in praeseutaneum strangulationis periculum 
incidebat: quum alioqui vapores illi alio tempore deglutitioncm nullo 
niodo impedirent. Per quatuor illas septimanas, quae intercesserant ab 
* initio istius distorsionis ad diem ilium, quo ad aegrain primo accessi, 
saepius purgata fuerat; sed ab omnibus purgationibus semper pejus 

habuerat. — — — Administravi per tres aut quatuor septimanas varia 

inedicamenta interna externaque. — — — — Sed cum malum semper 
recurreret et in pristinum statum rediret — — desperavi tandem de 
ea persanauda ac circa finem Julii earn sibi reliqui. Et quamquam 
exinde multa adhuc alia tentavit, diversorumque turn Medicorum turn 
Cbirurgorum consilio usa est, mansit tamen ei capitis ista distorsio 
qualis ab initio, eaque perseverat adhunc usque diem quo ista scribo, 
et qui est XV. Septb. 1648. 

Das Interessanteste an dem Werke des Bootius ist unstreitig die 
Vorrede, die Heinrich Meibom (33), Professor zu Helmstiidt dazu 
geschrieben hat. Die Krankheitsgeschichten der Torticolis-Patienten, 
die Bootius mittheilt, veranlassen ihn aucli aus seiner Praxis zwei 
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Falle dieses eigenthiimlichen Leidens zum Besten zu geben, wie er selbst 
sagt, auf die Gefahr bin, dass die Vorrede linger werde als das ganze 
Werk. Ich habe den einen Fall des Meibomius bereits kurz citirt 
(1. c.), halte es aber, da diese Beobachtungen einzig in der Literatur 
dastehen, fiir nothwendig, die Krankengeschichten wenigstens im Aus- 
zuge mitzutheilen: 

Fall 1. Cura Ephebus nondum essem Lubecae in patria mea in 
amico quodam meo talem mirabilem capitis distorsionem non 
sine comniiseratione et dolore vidi. Redux ille domuni plurimis pere- 
grinationibus iisque longinquis feliciter peractis, sanus vegetusque, ex 
vehementiori quodam animi motu — quantum illi de procatarctica 
causa constabat — hoc malum incurrebat. Trahebatur ipsi in 
sinistrum latus caput ita vehementer, ut contrario voluntatis 
motu nec resistere impetui illi posset, nec id reducere, nisi 
manum in subsidium vocaret, quae malum tain imminens prae- 
caveret quam praesens emendaret. Neque vero semper eodem modo se 
habebat, sed per paroxysmos nunc pejus nunc melius, ita ut interdum 
non nisi levem quendam capitis raotum es quasi tremorem magis tamen 
versus sinistrum latus adverteres. Adhibita illi fuere a peritissimis 
medicis varia cum interna turn externa remedia, quibus id actum, ut 
intermitteret quidem frequentius, de priori autem saevitia parum re- 
mitteret malum. Interim et conjugium inibat et liberos sanos vegeros- 
que suscipicbat. Cum<|ue jam medicamentorum omnium pertaesus iis 
in totum valedixisset, sponte sua cessit malum, vix lovi aliquo sui 
vestigio relicto. Tandem post aliquot annos febri maligna periit, cum 
paullo ante finem vitae iterum haec symptomata se manifestassent. 

Fall 2. Anno sexagesimo secundo, cum circa veris tempora Romae 
viverem, eodem mecum hospitio utebatur juvenis quidam Tirolensis 
Hildebrandus, cui de eleganti non minus ingenio quam pulchro corpore 
natura prospexerat, sic ut omnes in sui amorem, quae dein in com- 
miserationem vertebatur, pertralieret. Erat in eo ut sepultam in suis 
ruinis Romara, erectaque in aemulationem veterum opera nova curioso 
oculo lustraret — — — Eumque isti rei occupatus totum diem neglecto 
quoque prandio, insumsisset, vesperi domum reversus de cervice con- 
queri coepit. Nec tamen aliud sentiebat, quam rigorem quendam, qualem 
alias se passum a catarrhosis defluxionibus meminerat. Unde etiam 
sponte id cessaturum ratus, medici auxilium non imploravit, sed a calidis 
tegumentis quaerere remedinm decrevit. At cum altero die experge- 
factus se levare vellet, in latus sinistrum tanto cum impetu 
trahi sibi caput sensit, ut succurrere rnanu cogeretur, veritus. 
ne plane intorqueretur. Notabilis tamen dolor non adcrat, sed levis 
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aliquis gravitatis sensus circa collum et scapulas in utroque latere. Et 
ex eo tempore raras intermissiones habebat, nisi noctumas. Circa 
coenae et prandii tempus potissimum ilium invadebat affectus. 
Memini, cum primum ori bolum immitteret tanto impetu in- 
vasisse malum, ut abire mensa impransus et cedere vicino 
demensum suum cogeretur. Habebat idcirco, quoties mensae 
assidebat, sedile quoddam cum appendicibus in stiperiori parte ita 
studiose paratum fulciendo capiti ejusque involuntario motui praecavendo. 
Mirabar circa ordinarium coenae, prandii autem potissimum, tempus, 
paroxvsmos ingruere. Sed extraordinarium illud cibi sumendi 
tempos, licet comederet, non exacerbabatur malum. Interim 
floridissimo erat colore et omnia mentis corporisque munia solito more 
suo exsequi poterat. Sicut autem hie affectus aegerrime ipsum exer- 
cebat, sic ille vicissim Romanorum medicorum ingenia. Jam venam 
ipsi secure, jam purgare, jam in dorso scarificare, jam ad decocti sancti 
ingratos haustus et laconici sudores damnare, quod Syphilidos et 
curandae illius ergo factae Mercurialis inunctionis suspectum haberent, 
denique quidquid. Sed omnia frustra. — — Tandem in patriam re¬ 
version ibique paullo post — hocne morbo an alio? — obiisse relation 
est mihi. 

Hier mbcbte ich noch einen Fall einschieben, den ich bei Charles 
Bell (9) citirt finde und der zu den am anschaulichsten beschriebenen 
spasmodischen Schiefh&lsen gehbrt. Er stammt von Annaeus Carl 
Lorry (34) und hat sich merkwiirdigerweise in eine Monographic 
„Ueber Melancholie und melancholische Krankheiten 11 ver- 
irrt. Aus dem unendlichen Wuste dunkeler psychischer Falle, welche 
der Verfasser zusammentriigt, ragt die nachfolgend wiedergegebene Be- 
schreibung durch ihre Klarheit und Anschaulichkeit vortheilhaft hervor. 
Ich citire nach der deutschen Uebersetzung, das Original hat mir 
nicht vorgelegen, ich vermag daher auch nicht zu sagen, in wclchem 
Jahre es erschienen ist. 

Ein Exempel von einem viele Jahre dauernden N’ervenkrampfe babe 
ich an einer adeligen Dame gesehen, die weiter keine Krankheit hatte, 
als eine ganz besondere Verdrehung des Halses, welche von einer Con¬ 
vulsion des Musculi sternomastoidei augenscheinlich herriihrte. Wenn 
einmal der Widerstand desselben durch irgend eine iiusserliche Gewalt 
uberw&ltigt war, dann hatte das andere auf der entgegengesetzten Seite 
seine Freiheit und verrichtete die gehbrigen Bewegungen, es vvurde 
bios darum unbrauchbar, weil der Ton des anderen oder gegenuber- 
gelegenen ungemein erhOht war und dadurch den Widerstand desselben 
uberwand. Diese Person hatte zwar immer einen verdrehten Hals, aber 
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wenn etwas ungewohnliches sie erschiitterte, ward derselbe noch niehr 
verdrehet und ina Verdreheu selbst konnte man sie zittern sehen. Diese 
Krankheit hatte sicli die schwache Seele aus Ueberdruss und daraus 
entstandenem Ekel ani Leben zugezogen. 

Zum Schluss niogen bier noch zwei Krankengeschichten folgen, 
welche aus Johann Jakob Wepfer's (35) Buclie de affectibus ca¬ 
pitis entlehnt sind. Der Verfasser, Amts- und Cantonalarzt zu Schaff- 
hausen hat, wie aucli verschiedene andere Beobachter zwei Falle der 
seltenen Krankheit gesehen, allein die Zusammengehorigkeit beider 
scheint ihm nicht zum Bewusstsein gekommen zu seiu. Er nennt den 
einen Convulsio particularis, weil die Muskelcontractionen im Yor- 
dergrunde des Krankheitsbildes stehen, den anderen dagegen beschreibt 
er als Perturbatio cerebri, aus welchem Grunde ist nicht recht er- 
sichtiich, denn gegen Ende der Beschreibung wird das Leiden ganz 
richtig als capitis et colli spasmus bezeicbnet. - Die beiden Be- 
obachtungen stehen in Wepfer's Bucke weit von einander getrennt und 
man muss lange suchen, ehe man sie zusammenfindet. 

Der erste dieser beiden Falle, welcher eine Frau betriftt, ist fur 
das Krankheitsbild ungeruein charakteristisch, beansprucht aber im 
Uebrigen nur einen historischen Werth. Heutzutage wurde eine der- 
artige Beobachtung wohl kaum noch Eingang in ein wissenschaftliches 
Werk finden, es sei denn, dass es vielleicht einem chirurgischen Ein- 
griflfe gelungen ware, das Uebel zu beseitigen. Wepfer beschreibt die 
Krankheit unter der Bezeichnung Convulsio particularis, ein Aus- 
druck, der an Romberg's auch heute noch giiltige Auffassung des 
Leidens als Muskelkrampf im Gebiete des Accessorius erinnert. Aetio- 
logisch wird dem Standpunkte damaliger Zeit entsprechend ein verbor- 
genes Hamorrhoidalleiden herangezogen. Leber die sonstigen Ausfiih- 
rungen wollen wir mit dem Autor nicht rechten: wir sind heute, was 
Aetiologie und Pathogenese des Leidens betrifft, noch nicht um einen 
Schritt weiter als Johann Jakob Wepfer. 

Die Beschreibung des Falles lautet folgendermassen: 

Convulsio particularis cum Haemorrhoidibus, caecis. 

Nobil. D. N. uxor, 38 annorum duodecies peperit et nuperrime 
quoque adeo ut non ita pridem e puerperio exierit: staturae justae, 
bene colorata, mediocriter carnosa. A biennio praeter voluntatem 
caput ad latus trahitur, sua tamen sponte citra operam ma- 
nuum in oppositum latus dirigere potest; quam primum vero 
sui obliviscitur aut nisi studio caput erectum servare an- 
nititur, statim iterum ad latus sinistrum dilabitur; praeterea 
in sonino caput subinde succutitur, quandoque cum molestia et somni 
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iuterruptione. Pridem hie tractus noctu tantum afflixit, nunc etiam in- 
terdiu: at succussio non contingit interdiu, nisi decumbat in leetu. 

Eodem die narravit mihi, tractum nullam ansam accepisse vel a 
casu vel ab alia capitis allisione: at caput jam ante aliquot annos 
quandoque stupore quodam affectum fuisse, in quo sensus quasi omnes 
perire videbantur, cujus causa etiam me Bernae consuluit, ipsique tunc 
Pulv. cephalic, cum fructu praescripsi. Putat occasionem dedisse co- 
ryzam; certi tamen nihil affirmare potuit. Caeteram frequenter occiput 
doluit et adhuc dolet, patitur quoque saepe defluxiones ad humeros, 
unde grave pondus illis incumbere putat. Erysipelas capitis verum 
nunquam passa est. Primum exordium hujus tractus indicare nequiit; 
illo praesente aliquantulum dolet in occipite et ad latus colli, attactum 
tamen optime tolerat: aliquando ab illo immunis est, ut vidi dum de- 
cubua esset; si caput erigat aut erecta sedeat, si velit illam 
inhibere valet, si autem sui obliviscatur, statim tractus si- 
nistrorsum fit, ac aliquantulum caput distortum manet idque ple- 
rumque toto die, dum extra lectum est, sive sedeat sive stet sive ob- 
ambulet illud tamen in rectum statum nunc reducere voluntatis imperio 
potest, nunc manu capiti admota illud in rectum situm quasi 
redigere necesse habet: rarae a tractu induciac conceduntur, et vix 
unquam nisi quasi studea caput erectum tenere. Praesente haemor- 
rhoidum dolore non multum auctus fuit tractus. Cum succussione ita 
comparatum est, quando decumbit et donnit, caput blande ex uno latere 
in alterum movetur, non secus ac infantibus In cunis decumbentibus dum 
ad somnum conciliandum cunae agitantur quandoque sornnum inter¬ 
rum pit, plerumque tamen non. 

Wepfer fiigt dem eben erzahlten Falle die nachfolgende Resolutio 
hinzu: 

Tractus iste capitis videtur esse convulsivus, non paraly¬ 
ticus partis oppositae, nain caput erectum tenere valet, ad sini- 
strum latus inclinans imperio voluntatis in legitimum situm, etiam sine 
ope manus restituit: dolet si diu in situ p. n. caput jacere negligat 
idque in occipite et collo: imprimis hoc patet ex agitatione capitis 
tempore somni aut si decumbat. Causa eius est aliqua nervuli 
vellicatio ab humore seroso; hoc intra cranium stagnare inuunt 
stupor pridem praegressus in capite, dolor occipitis, defluxiones fre- 
quentes ad humeros occasionis ullius non est memor scil. vel alli- 
sionis vel frigefactionis colli a vento, tempestate pluvia, nivosa etc. 

Der zweite Fall nimmt insofern unter den beschriebenen Forraen 
des krampfhaften Schiefhalses eine Sonderstellung ein, als bei dem be- 
treffenden Patienten die Bewegungen des Kopfes an besondere Stim- 
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mungen gekniipft sind. Die krampfhaften Contractionen der Halsmus- 
keln setzen nur ein, wenn der Patient taediosus est und haben 
allerhand ubele Empfindungen zur Begleitschaft. Dieser Patient, der im 
Debrigen nicht weiter belastet zu sein scheint, — denn sonst h&tte der 
Autor mit der ihm eigenen Accuratesse des Umstandes dock wohl Er- 
wahnung gethan — gehOrt nicht zu den ganz typischen Fallen von 
Torticolis spasmodicus, wohl aber zu denen, welche die Bezeichnung 
Torticolis mental in erster Linie verdienen. 

Perturbatio cerebri. — Dominus Joseph Werner 50 annorum medio- 
criter carnosus, bene coloratus, cuti albicans, pictor artificiosissimus. 
Multas terras peragravit 30 annos. Italiam, Galliam, Germanium, diver- 
sisque in locis commoratus est et in Austria. Loca septentrionalia evi- 
tavit ob aerem incongruum. In juventute passus est odontalgiam, rediit 
ab aere frigido et humido, in calido ab ilia liber erat. Dum puer erat 
a frigore in leipothvmiam incidit. Defluxiones alias passus est. Doluit 
primum frons, hinc occiput, semper simul dentes affligebantur, quando 
occiput occupavit, putavit, se bene habere: quando nunc taediosus 
est, collum quasi obstipum fit, alias caput pro lubitu movet. 
— — Quando caput obstipum est et veluti zona stringitur, turn in- 
quietum fit et turbatur videturque disruptum iri, visus obfuscatur, pu- 
tatque sibi cadendum ac objecta moveri instar papyri; evenit quando 
coactus in uno loco manet, quando diu et fortiter loquitur aut se mul- 
tum movet. Vocat ilium capitis et colli spasmum,* frequentius jejuno 
stomacho evenit. Similem spasmum ante 3 annos passus est in digitis 
manuum. 

Hier wiirden noch diejenigen beiden Flille anzuschliessen sein, die 
sich bei Sauvage(36) finden und deren Wortlaut ich bereits nach den 
Citaten bei Ch. Bell (9) mitgetheilt habe. 

Von da ab wird die Casuistik zahlreicher, ist aber leichter zugang- 
lich und fur Jeden, der sich dafiir interessirt, ohne Schwierigkeiten zu 
fibersehen. 

Ich verhehle mir nicht, dass die von mir mitgetheilte Auslese 
keinerlei Anspruch auf Vollst&ndigkeit machen kann, es giebt vielmehr 
noch Schriften genug, welche eingesehen werden miissten, um ein lucken- 
loses Verzeichniss der Torticolis-Literatur herzustellen, das meines 
Wissens bisher nicht existirt. 

Meine Aufgabe ist gelost, wenn es mir gelungen ist, aus der Ulteren 
Literatur einige Falle an's Licht zu ziehen, die bei der Beurtheilung 
des seltenen Leidens verwerthet werden kbnnen. 
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Anhang. 

Ich beuutze die Gelegenheit, ura fiber das Schicksal der seiner Zeit 
beschriebenen Torticolisfalle das weitere zu berichten. 

Wahrend in deni Befinden der Patienteu 1 und 2 eine Aenderung 
in der Zwischenzeit nicht eingetreten ist, hat der Patient Carl R. 
(Fall 3) durch einen Unglucksfall sein Leben eingebusst. Der abge- 
sehen von der nach wie vor unverandert weiter bestehenden Verdrehung 
seines Kopfes vollig gesunde Mann hatte versucht, ein widerspanstiges 
Pferd zu bandigen und war bei dieser Gelegenheit zu Falle gekommen. 
Wahrscheinlich hatte er auch einen Hufschlag gegen den Kopf erhalten. 
Die Wunden, welche dabei entstanden waren, verschlimmerten sich der- 
art, dass die Ueberfiihrung in das Krankenhaus zu Rostock noting wurde. 
Trotz der vorgenonimenen Operationen, trat der Exitus letalis ein. — 
Leider erreichte inicli die Nachricht vom Tode des Patienten erst als 
die Section bereits gemacht war, sonst hatte ich den Obducenten ge- 
beteu, auf etwaige Abnonnitaten der Aa. vertebrales, der Nn. accessorii 
und der obersteu Halswirbelgelenke besonders zu achten. 

Das Sectionsprotokoll, das ich mit Erlaubniss des Obducenten, Prof. 
Dr. Ricker in Rostock veroffentlichte, hat folgenden Wortlaut: 

Karl R., Gutsinspector, 36 Jahre. Sec. 18. Juli 1004. 

Die Haut der linken Seite des Kopfes zeigt fingerbreit oberhalb des 
Ohrrandes, dreifingerbreit vom ausseren Augenwinkel beginnend, einen 
7 cm nach ruckwarts reichenden, gradlinigen scharfrandigen Defect, 
1 cm klaffend. Im Grunde liegt Muskel und Fascie frei, mit sehr wenig 
dicker griingelber Fliissigkeit bedeckt. Die Riiuder des Defectes sind 
weithin uutermiuirt, und hier ist mehr von der beschriebenen Flussig- 
keit. Ein zweiter Defect mit dem ersten parallel in einem Abstand von 
drei Fingerbreiten; er ist nach beiden Richtungen urn je 2—3 cm 
langer. Im Grunde liegt die verdickte, stark blutig durchtrankte Galea 
frei, die im hinteren Theil des Defectes mit einer dicken, griingelben 
Fliissigkeit bedeckt ist. Auch die Riiuder dieses Defectes sind in einem 
grossen Umfang unterminirt, so dass man unter einer Hautbriicke hin- 
durch in den ersten Defect gelangen kann. Noch weiter ruckwarts ein 
dritter Defect in der Haut, 6 cm lang, in dessen Grunde ebenfalls Galea 
freiliegt. Auf Druck entleert sich aus mehreren Lochern im Grunde 
dicke, gelbe Fliissigkeit in der Meuge von mehreren Cubikcentimetern. 
Feruer hinter dem linken Ohre iiber dem Proc. mastoid, und nach oben 
und hinten von ihm ein Defect in der Haut von 4 cm Lange; ebenfalls 
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scharfrandig, im Grunde liegt trockene Muskulatur frei. Im ausseren 
Gekdrgang links eingetrocknetes Blut. 

Iin ganzen Bereich der linken Kopfhalfte ist der Periost aufs 
starkste hyperamisch, in ihm und unter ihm cine spaltfbrmige Hdble 
mit gelbgriiner, triiber Flussigkeit. In derselben Weise ist auch der 
Muse, temporalis durchtriinkt und durchsetzt. Entlang der linken Hals- 
seite sind die Weichtheile abnorni feucht, die Flussigkeit ist klar. 

Schildeldach sehr dick und sehr sclnver. Viel blutreiche Diploe. 
Es ist vollkommen unversehrt. Dura unverandert, Innenflache nicht 
besonders blutreich. Pia der Convexitat von starkem, der Basis von 
mittlerem Blutgehalt; der Convexitat verdickt und dadurch undurch- 
sichtig, der Basis dfinn, durchsichtig. Flussigkeit nicht vermehrt, Ar- 
terien der Basis mit einigen leiclit verdickten Stellen. Schadelbasis 
ebenfalls unversehrt. Hirnsubstanz sehr blass, etwas feuchter 
als gewbhnlich. Lungen sehr blutreich, stark lufthaltig, mit viel 
schaumiger Flussigkeit. 

Klappen des linken Herzens etwas dick. Intima der Aorta mit 
einer grosseren Anzahl leicht prominenter fettgelber Flecken. Elasti- 
citat vorhanden. Herzmuskel von der gewOhnlichen Dicke, blass, fest. 
Rechts in der Herzwand viel Fettgewebe sichtbar. Subpericardiales Fett- 
gewebe sehr reichlich. 

Milz leicht vergrbssert. Pulpa blutreich, weicb. Nieren etwas gross, 
blutreich. 

Leber stark vergrbssert, blutreich; Riinder stumpf, Consistenz teigig. 
Dnrchschnitt gleichmiissig fettgelb. 

Uebrige Organe ohne Abweichungen. 

Fettgewebe des Kbrpers sehr reichlich. 

Ergebniss: Eiterige Durchtriinkung der Weichtheile der linken Kopf- 
halfte; mehrere Operationswunden daselbst. Leichter Grad von Hyper- 
amie und Hvperplasie der Milzpulpa. Fettleber, Fettherz, allgemeine 
Lipomatose. 

Epikritisch bleibt Folgendes zu bemerken: Das Gehirn, das fur die 
Frage der event. Entstehung des Torticolis vorwiegend in Betracht 
kommt, ist nahezu unverandert gefunden, nur die Hirnsubstanz ist etwas 
feuchter gewesen als gewbhnlich. Naturlich konnte der Obducent nicht 
wissen, welch' seltsames Leiden bei dem Patientcn zu Lebzeiten bestanden 
hatte, es ist daher auf die Gesichtspunkte, die Solger (37) mit grossem 
Scharfsinn hervorgehoben hat, nicht geachtet worden. 

Immerhin bleibt zu erwagen, ob nicht gerade ein negatives Re- 
sulat bei der Autopsie des Gehirns eines an Torticolis spasmodicus 
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Ieidenden Patienten die Diagnose am sichersten bestatigt. VVenn wenig- 
jitens Brissaud's (38) Auffassung des Uebels als eines rein psychischen 
Leidens, so wie er sie mit der Bezeichnung Torticolis mental aus- 
gesprochen hat. richtig ist, so darf eine anatomische Veriinderung post 
mortem nicht gefunden werden. Im Gegentheile, alle diejenigen Fiille, 
bei denen sich eine directe Ursache der Halsmuskelcontractionen nach- 
weisen lasst, also z. B. ein Tumor, ein Cysticercus oder auch eine 
Yellicatio nervuli ab humore seroso nach Johann Jakob 
Wepfer’s (39) Hvpothese, waren von dem eigentlichen klassischen 
Krankheitsbilde abzutrennen. 

Nun ist die pathologische Anatomic des spasmodischen Schiefhalses 
bis jetzt noch ungeschrieben. 

Isidor (40) raeint: „On pout dire, qu’ii l’heure actuelle Panatomie 
pathologique du torticolis spasmodi(|ue n’existe pas.“ 

An dieser Thatsache wird auch das seitdem verflossene Jahrzehnt 
kaum etwas geandert haben. Wenigstens ist mir keine einschl&gige 
Publication bekannt geworden. 

Solger (41) hat der Forschung neue Wege gezeigt, durch den 
Hinweis auf YerUnderungen, welche die anatomische Untersuchung mog- 
licherweise zu Tage fordern konnte. Ich habe micli der Annahme nicht 
verschliessen kbnnen, dass die Punkte, welche Solger hervorhebt, sehr 
beachtenswerth sind. Rs ist mbglich, dass eine anatomische Unter¬ 
suchung uns der Losuug des Rathsels naher bringt. Es ist moglich — 
sehr wahrscheinlich ist es nicht! — Wenn es sich wirklich um eine 
-inhibition localis^e de la volonte' 1 [Bompaire (42)] handclt, so stehen 
wir an den Grenzen unseres Kbnnens und selbst das Messer des Ana- 
tomen wird vergeblich nach dem Sitze des Uebels forschen. 
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Ein Beitrag zur Lehre yoih Myxodem. 

Von 

Friedrich Heyn, 

Assistenzarzt an der Landeg-Heil- und Pflcge-Anstalt Uchtspringe. 

Auf wenigen Gebieten hat die Urztliche Wissenschaft solclie Erfolge 
aufzuweisen, wie sie uns die letzten Jahrzehntc in der Behandlung der 
Sckilddriisenerkrankungeu, besonders in der Behandlung des angeborenen 
oder erworbenen Myxbdems gebracht haben. Erfolge, die um so er- 
freulicher sind, als uusere Kenntniss von der Bedeutung der Druse eine 
relativ sehr junge ist. 

Allerdings linden sick schon bei alten Schriftstellern hier und da 
Versuche, dem Organ eine bestimmte Function zuzuweisen, die aber 
zum Theil ganz abenteuerliche Vorstellungen zeigten: Die Druse sollte 
dera Halse eine sclione Rundung geben; sie sollte eine Schutzvorrich- 
tung fur die tiefen Theile des Halses sein oder gar in Beziehung zur 
Stimmbildung stehen; und bis in die jiingste Vergangenheit wurde die 
Ansicht vertreten, dass die Driise zur Regulirung der Blutfiille des Ge- 
hirns diene. 

Morgagni vermuthete allerdings schon, dass die Thyreoidea eine 
eiweissartige Substanz absoudere. 

Neue Bahnen wiesen die Arbeiten Schiff’s, der 1850 zeigte, dass 
die Druse eine fur das thieriscke Leben unumgJinglick nothwendige 
Arbeit verrichte: dass ihre Entfernung unfehlbar den Tod herbeifiihre, 
der nur durch Einpflanzen von Schilddriisensubstanz in die Bauchhohle 
des thyreoidectomirteu Thieres verhindcrt werden konne. 

Die experimentellen Arbeiten Schiff’s wurden wenig beachtet, 
bis fast zwei Jahrzebnte spiiter die Chirurgen auf den Plan traten, vor 
Allem Kocher und Reverdin: sie sahen nach Kropfoperationen beim 
Menscken Krankheit und Tod eintreten, wie sie Scliiff beim Thiere 
beschrieben hatte, und konnteu mit demselben Mittel, wie dieser die 
-Cachexia strumipriva“ gunstig beeinflussen. 

Arch iv fur Psychiatric. Ud. 41. Heft 1. 4 
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In derselben Zeit niachteu, uachdem Al osier schon eine iihnliche 
Erkrankung beschrieben liatte, die Englander Gull, Ord, Hursley, 
auf eine eigenartige Krankkeit, das Myxodem, aufinerksam, die grosse 
Aehnlichkeit mit den durch Entfernung der Schilddriise gesetzten Er- 
sckeinungen liatte. Nicht lange und man suchte mit Erfolg aucli sie 
zucrst durch Einpflanzen von Schilddrusen in die Bauch wand, spiiter 
durch innere Darreichung von Schilddrtiseusubstanz zu bessern. 

Die Richtung, in der man die Erkliirung dieser Thatsachen zu 
suchen hatte, gab Brown-S6quard’s Theorie von der inneren Secre¬ 
tion der Driisen; und die Zahl der nun folgenden, einschliigigcn Ver- 
offeutlichungen diirfte mit 2000 nicht zu hoch veranschlagt sein. Trotz- 
dem ist unsere Keuntniss von der Th&tigkeit der gesunden und kran- 
ken Schilddriise noch immer keine sichere. 

Denen, die Schiff’s Versuche nachpriiften, fiel bald eiu Unterschied 
in dem Verhalten thyreoidectomirter Tliiere auf; Entfernung der Schild- 
driise rief bei Fleischfressern ein anderes Krankheitsbild hervor, wie 
bei Pflanzenfressern. 

Fleischfresser gingen nach der Operation in der weitaus grdssten 
Zahl der Falle in kiirzester Zeit, spiitestens in 14 Tagen unter tetani- 
schen Kriimpfen zu Grunde, wahrend die Pflanzenfresser die Exstirpation 
langere Zeit, oder wie von dem Kaninchen behauptet wurde, uberhaupt 
ohne Schadeu vertrugen. Sie zeigten das Bild des Myxodems, der 
Cachexia thyreopriva; sie verloren ihre Lebhaftigkeit, verweigerteu die 
Nahrung und magerten ab; sie blieben im Wachsthum zuriick, zeigten 
Intelligenzdefecte, Ausfall der Haare, vielleicht aucli derbes Oedem, bis 
sie nach Monaten oder gar erst nach Jahren au Schwache oder inter- 
currenten Krankheiten starben. 

Hin und wieder aber zeitigte die Schilddriisenoperation aucli bei 
Fleischfressern nicht die schnellen Folgen, sondern rief das chronisch 
laufende Krankheitsbild hervor. Die Erkliirung in dem Altersunter- 
schied der Thiere zu suchen, konnte allein nicht wohl ausreichen. Auch 
die verschiedene Wirkung der Fleisch- und Pflanzennahrung geniigte 
nicht zu einer Erkliirung, wenn auch ein gunstiger Einfluss der reinen 
Pflauzenkost zugegeben werden musste. Die Vermuthung, dass kleine 
Schilddriisenreste, die bei der Operation versehentlich zuruckgeblieben 
warcu, oder accessorische Schilddrusen die Function der ganzen Druse 
iibernommcn batten, wurde durch genaue Sectionsbefunde widerlegt. 

Da erinnerte man sich schliesslich der Entdeckung Sandst rbm’s 
der 1880 bei Menschen und inanchen Thierarten neben und auf der, 
Schilddriise isolirte Kdrperchen gefunden hatte, die Glandulae para- 
thyreoideae. Schon Virchow wusste um ihr Dasein, docli hatte er 
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ihnen keine Bedeutung beigelegt. Sie wurden bis iu die jiingste Zeit 
als nicht differenzirtes, auf embryoualer Stufe stehen gebliebenes Schild- 
driisengewebe aufgefasst, das sick nach Thyreoidectomie zu secerniren- 
dem Gewebe entwickeln konue. 

Jetzt weiss man durch die Arbeiten vou Wblfler, Dohrn, His, 
Kolin u. A., dass die Nebenschilddriisen oder Epithelkbrperchen aus 
soliden Balken von Epithelzelien bestehen, keine schilddriisenahnliche 
Structur haben und auch entwicklungsgeschichtlich differenzirt sind; 
zum Theil sckeint die Verschiedenartigkeit der Folgen bei Thyreoidec¬ 
tomie in folgender Anschauung eine Kl&rung gefunden zu haben. Iso¬ 
late Entfernung der Schilddruse, mit Schonung der Epithelkbrperchen 
setzt das chroniscbe Kraukheitsbild der Cachexia thyreopriva; isolirte 
Entfernung der Epithelkbrperchen mit Schonung der Schilddruse bringt 
8cbnellen Tod unter tetanischeu Krampfeu. Bei Entfernung beider Ge- 
bilde tritt die Wirkung der Epithelkbrperchen-Ausschaltung in den 
Vordergrund. 

Bei Fleischfressern liegen die Glandulae parathyreoideae, die 
Epithelkbrperchen, direct auf, neben, ja in der Schilddruse, wabrend 
sie bei Pflanzenfressern mehr isolirt sind. So ist einzusehen, dass man 
sie, als auf ihre Entfernung oder Nichtentfernung kein Gewicht gelegt 
wurde, bei Fleischfressern unbesehen mit der Druse exstirpirte und so 
sehnellen Tod herbeifiihrte, wabrend man sie bei der Entfernung von 
Pflanzenfresser-Schilddrusen, wiederum ohne Absicht, zuriickliess und 
so das Bild der chronischen Cachexie setzte. 

Eine Stiitze findet diese Behauptung in der Beobachtung, dass 
Schilddriisenfutterung bei isolirter Epithelkbrperchen-Exstirpation keine 
Wirkung zeigt, wabrend sie bei Schilddriisenexstirpatiou den Erschei- 
nungen Einhalt zu thun vennag. 

Die auatomiscbeu Untersuchungen haben die Glandula thyreoidea 
als eine Driise ohne Ausfiibrungsgang kennen gelehrt, die zunachst aus 
soliden, schlauchartigen Haufen cubischer, polyedrischer, gegeneiuander 
abgeplatteter Zellen besteht. Daneben finden sich Blaschen, die nur 
ein wandstandiges Cylinderepithel haben, w&hrend ihr Centrum mit einer 
homogenen, zahen, zuweilen leicht kbrnigen Masse, dem Colloid, gefiillt 
ist. So entstehen Follikel. Zwischen diesen Bliischen verbreiten sich die 
Blut- und Lympkgefasse und die Nerven der Driise. Das Colloid wurde 
schou friihzeitig fiir eine albuminose Substanz angesprocben. Wie seine 
Bildung vor sich geht, ist nicht mit Sicherheit anzugeben. Es stehen sich 
heute noch zwei Anschauungen gegeuiiber: die iiltere auf Frerichs 
zuruckgehende, fuhrt das Colloid im Innern der Follikel auf eine spe- 
cifische Umwaudlung der Follikelwaudzellen zuriick; die andere, auf 
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Virchow fussend, schreibt den Follikelzellen die Secretion eincr klaren 
Flussigkeit zu, aus der sich secundar langsam zusammen fliessende Col- 
loidtropfen ausscheiden, die schliesslich den ganzen Follikel ausffillen. 
Nach Zerstorung der Blaschenwande soli dann das Colloid frei in die 
Lymphspalten treten (M. Zielinska). Gegen diese letzte Anschauung 
hat sich aber in jungster Zeit mehrfach Widerspruch erhoben. 

Einen wichtigen Schritt weiter in der Erkenntniss von der Zusam- 
mensetzung und Bedeutung des Colloids fur den Korperhaushalt brachte 
Baumann’s bahnbrechende Entdeckung des Elementes .lod in der 
Schilddriise von Mensck und Thier. Er stellte als den wirksamen Be- 
standtheil der Druse einen jodhaltigen Eiweisskorper dar, des Jodo- 
thyrin oder Thyrojodin. Baumann und mit ihm Goldmann und 
Roos, fiihrten durch Thierversuche den Beweis, dass in dem Jodothyrin 
der lebenswichtige Bestandtheil der Druse enthalten sei: bei Zufiihrung 
des Jodothyrins trat der Tod tkyreoidectomirter Thiere nicht ein, etwa 
auftretende Krankheitserscheinungen schwanden. Bei vorheriger reiner 
Fleischnahrung, die jodarm ist, war der Jodgehalt der exstirpirten Driise 
sehr gering; bei jodreicher Fisch- und Pflanzennahrung hoch (2,9 mg 
bei 5,6 g Driisensubstanz). Das in der Nahrung zugefiibrte Jod wird 
von schilddrusenberaubten Tkieren in Form einer organischen Verbin- 
dung im Harn ausgeschieden. 

Das von Fr&nkel 1895 hergestellte „Thyreoantitoxin u blieb nach 
den Versuchen von Roos und Magnus-Levy ohne Wirkung. Oswald 
bestiitigte die Erfahrungen Baumann’s, nur gewann er aus der Driise 
zwei EiweisskOrper, das jodhaltige Thyreoglobulin und ein jodfreies, 
dafiir pbosphorhaltiges Nucleoproteid. Nur das Thyreoglobulin war 
wirksam, und dieses auch nur, wenn es .lod enthielt. Er zeigte, dass 
die lebendige Thatigkeit der Schilddriise dazu gehiirt, das wirksaine 
Ferment hervorzubringen. 

Schon Oswald und mit ihm Ewald, Magnus-Levy u. A. 
wussten, dass Zufiihrung des Schilddriisenfermentes den Stoffwechsel 
beeinflusst: es trat eine Vermehrung der stickstotthaltigen Bestandtheile 
des Hams ein, auch der Chloride und Phosphate, und cine Erhiihung 
des Gaswechsels; angeblich eine bis auf 80 pCt. vermehrte Sauerstoflf- 
absorption (Magnus-Levy). Dabei fand man eine erhebliche Ab- 
nahme des KOrpergewichtes, die zu hochstens einem Sechstel das Kiirper- 
eiweiss treffcn sollte, wahrend die andern fiinf Sechstel auf Fett- 
einschmelzung kommen sollten. Die iiblen Erfahrungen, die man mit 
Darreichung von SchilddrusenprSparaten bei Entfettungskuren machte, 
haben die Unrichtigkeit der letzten Annahme dargethan. 

Versuche, die in unserer Anstalt von Hoppe und F.robner an 
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Epileptikem gemacht sind, haben eine Vermehrung der Stickstoffaus- 
fuhr und ein Mehrausscheiden der Chloride und Phosphate bestktigt. 
Die durch diese verruehrte Oxydation bedingte Gewichtsabnahme ent- 
sprach aber fast genau dem Verlust von N-haltiger Substanz, ja dieser 
Verlust war einmal sogar etwas grosser, als der thatsiichlichcn Ab- 
uahme des Gewiehts entsprach, so dass der Kbrper von den anderen 
Nahruugsbestandtheilen (Fett!) noch etwas ansetzte. Es gelang iibrigens 
bei diesen Versuchen, die Zahl der epileptiscben Krampfanfalle herab- 
zusetzen. 

Bei den Erkliiningsversuchen dieser Schilddriisenwirkung standen 
sich bis in die jiingste Zeit zwei Anschauungen gegeniiber, nachdem 
der Standpunkt anderer Forscher, vor allem Monk’s, unhaltbar ge- 
worden war, der die Folgezustande der Schilddriisenexstirpation auf 
Verletzung der benachbarten Nerven und andere Nebenverletzungen 
zuruckfuhren wollte. 

Die einen sehen die Bedeutung des Schilddrusensaftes darin, dass 
er Eigeugifte des Korpers entgiftet. Am schiirfsten vertrat Blum 
diesen Standpunkt: Die Schilddriise greift die im Kbrper gebildeten 
Toxalbumine aus dem Blutstrom auf und entgiftet sie. Der entgiftende 
Factor, das Jod, wird in der Driise aus Jodsubstanzen frei gemacht und 
verbiudet sich mit den Toxalbuminen zu ungiftigen Jodeiweissstoffen. 
Ein inconstantes Spaltungsproduct dieses Jodtoxalbumins ist das Bau- 
raann’sche Jodothyrin, das demnach nicht pr&existirt. 

Ballet und Enriquez, denen sich Mbbius angeschlossen hat, 
halten dafiir, dass im Kbrper ein giftiger StofY bereitet wird, der durch 
den normalen Schilddriisensaft unschadlich gemacht wird. Sic machten 
den weiteren Schluss auf die Natur der Basedow'schen Krankheit: bei 
ihr ist das Schilddriiscnsecret iu zu grosser Menge vorhanden; es kann 
also durch Zufiibrung jener giftigen Stoffe neutralisirt werden. Sie 
injicirten daher Basedow kranken das Blutserum thyreoidectomirter 
Thiere, wiihrend Lanz die Milch thyreoidectomirter Ziegen trinken liess. 

C. A. Ewald und v. Eiselsberg nehmen einen melir vermitteln- 
den Standpunkt ein. Der erstere sagt: Die Driise sondert ein Secret 
ab, welches sich aus dem Blute bildet und im Blut den toxischen Pro- 
ducten des Stoffwechsels gegeniiber antitoxisch wirkt. Nach v. Eisels¬ 
berg zerstbrt die Schilddriise schiidliche Substanzeu, beziehungsweise 
secernirt sie eine Substanz oder Substanzen, die zum Stoffwechsel 
nOthig sind. 

Die Mehrzahl der neueren Forscher bait die Schilddriise durchaus 
fur ein Stoffwechselreguliruugsorgan; so Ricker, Bircher u. A. Am 
pragnantesten hat Alt diese Anschauung ausgedruckt: Der Schilddriise 
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fallt die Aufgabe zu, dem Kdrper ein wirksames Ferment zur Oxyda- 
tion der EiweisskOrper zuzufiihren; die nacli Ausfall der Schilddriisen- 
thiitigkeit beobachteten schweren Vergiftungserscheinungen werden aus- 
geliist durch Stbrung der intermediaren Eiweissspaltung, durch aufge- 
hiiufte, an weiterem Abbau verhinderte Stickstoffzerfallsproducte. 

Diese Auffassung wurde in letzter Zeit durch eine ex peri men telle 
Arbeit von Kishi-Formosa bestatigt. Das Ergebniss seiner Stoff- 
wechseluntorsuchungen an thyreoidectomirten Thieren (Hunden, Katzen, 
Kaninchen, Ziegen) ist kurz folgendes: Die Schilddriise ist ein Secre- 
tionsorgan und entgiftet einen fur das Blut schadlichen Eiweissstoff, ein 
Nucleoproteid, d;is aus den Zellkerncn der Nahrungsmittel entsteht. In 
den Driisenzellen bildet sich ein jodhaltiges Globulin, das eine Attrac- 
tionskraft fiir das schiidliche Nucleoproteid besitzt. Beide Substanzen 
werden aus den Zellen in Follikelraume als Verbindung, als das Thy- 
reotoxin, gesondert. Dieses spaltet sich durch Umsetzung der Molekiile 
in zwei unschSdliche Substanzen: die eine ist auch eine Art Nucleo¬ 
proteid, die andere jodhaltiges Globulin, das nicht mehr fest mit dem 
Jod verbunden ist. Diese beiden unschadlichen Substanzen gehen in 
Lymph- und Blutgefasse fiber, und das Jod des Globulins wird, so bald 
es aus den Follikeln austritt, durch die Epithelzellen der Schilddriise 
aufgenommen. Es bleibt danach der Jodgehalt der Driise annahernd 
gleich, und der Versuch Blum's fiinde dadurch seine Erklarung, der 
ein Thier sieben Monate lang mit vollkommen jodfreier Nahrung 
fiitterte und trotzdem keine Verminderung des Jodgehaltes in der 
Schilddriise fand. 

Kishi beobaclitete ferner, dass im Blut schilddriisenberaubter 
Thiere durch den Stoffwechsel eine Substanz entsteht, die die rothen 
Blutkorperchen zersetzt, die Gefasswande schadigt und durch Chemo- 
taxis eine Vermehrung der weissen Blutkorperchen hervorruft. Bei 
grosser Menge des Gil'tes treten Zuckungen, tetanische Anfalle und Tod 
ein. Durch die Erweiterung der Capillaren und die Veranderung des 
Blutes kiinnen am Nervensystem mechanische Storungen, vielleicht auch 
degenerative Veranderungen durch Erni'dirungsstorungen bedingt sein. 

NVenn so, wie wir gesehen haben, vieles von der Physiologie der 
gesunden und kranken Thyreoidea noch nicht sicher erforscht ist: das 
Eine steht in der Meinungen Widerstreit felsenfest, dass ein Fehlen 
odor eine Erkrankuug der Driise erschreckend schwere Krankheitsbilder 
hervorruft. Die Abgrenzung dieser Krankheitsbilder von einander ist 
allerdings bis in die neueste Zeit noch nicht einheitlich durchgefiihrt. 

Ein Gebiet fiir sich bildet der Morbus Basedowii, der auf Hyper- 
oder Dysthyreoidismus zuriickgefuhrt wird (Mobius). 
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Wenn von den Folgeerscheinungen die Rede war, die Fehlen, 
raangelhafte Entwickelung oder Schwund der Schilddriise nach sich zog, 
gebrauchte man bis vor nicht langer Zeit fast ohne Unterschied Be- 
nennungen wie: MyxOdem, Myxidiotie, congenitales Myxodem, spora- 
discher Cretinismus u. A. 

Im vorigen Jahre hat Pineles eine Scheidung in bestimmte 
Krankheitsformen durchzufiihren versucht. Er will unterschieden wissen: 

1. Thyreoaplasie oder congenitales MyxOdem, 

2. Infantiles Myxodem, 

3. Endemischen Cretinismus. 

Nach dem Vorgange Virchow's wird der eudemische Cretinismus 
von Vielen als Folgeerscheinung einer Knochenerkrankung aufgefasst. 
Seine Anschammg, dass eine vorzeitige Tribasilarsynostose die Ursache 
der Krankheit sei, besteht allerdings nicht zu Recht: er hat sie spiiter 
auch selbst modificirt. Eine Anzalil Autoren fiilirt das Bild des ende¬ 
mischen Cretinismus auf eine primiire WachsthumsstSrung der aus 
knorpeliger Anlage hervorgehenden Knochen. auf eine Chondrodystro- 
phie, zuruck. die Entartung der Schilddriise sei keine nothwendige Be- 
gleiterscheinung der Krankheit, wenn sie sich auch sehr oft finde. In- 
folgedessen sei auch die Schilddrusentherapie aussichtslos und habe 
auch thatsachlich keine Erfolge aufzuweisen. 

Von anderer Seite wird die Erkrankung der Schilddriise als pri- 
mare und Hauptursache auch des endemischen Cretinismus angesehen 
und die Thyreoidindarreichung als wirksam empfohlen. 

Darin sind beide Parteien einig, dass die Krankheit auf ein infec- 
tiOses Agens zuriickzufiihren ist, welches aller Wahrscheinlichkeit nach 
aus dem Wasser der Kropfgegenden stammt. 

Die direct durch Schilddrusenanomalien herbeigefuhrten Krank- 
heiten scheidet Pineles, wie erwiihnt, in Thyreoaplasie und infantiles 
MyxOdem. 

Die Drsache der Thyreoaplasie, des congenitalen Myxodems, ist 
angeborenes Fehlen der Schilddruse. Es bewirkt schweres Myxodem 
und hochgradige WachsthumsstOrungen, die schon in der zweiten Hiilfte 
des ersten Lebensjahres hervortreten. 

Die Ursache des infantilen Myxiidems ist eine Atrophic der vor- 
handenen Schilddruse. Sie ruft meist leichtere Myxodemformen hervor, 
die erst vom seclisten Lebensjahre an zu Tage treten. Ihre Aetiologie 
ist wahrscheinlich auf diesel ben, bis jetzt noch nicht n&her erforschten 
Factoren zu beziehen, die das idiopathische MvxOdem der Erwachsenen 
verursachen. Beide kommen hauptsachlich in Grossbritanuien und Ir- 
land vor, wiihrend die Thyreoaplasie liberal 1 auftreten kann. 
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Diese durch das Heranziehen klinischer Krankheitsbilder und zahl- 
reicher Obductionsbefunde eingehend begriindete Unterscheidung ist fur 
die Therapie der Schilddriisenerkrankungen, die in der Praxis jetzt 
noch kurz als Myxddem bezeichnet werden, nicht allzu wesentlich. Und 
gerade der Weg, den die Behandlung dieser Krankheitsform einschlagen 
muss, ist ein sicher gegriindeter, wie aucli die Erfolge, die in der An- 
stalt Uchtspringe erzielt wurden, wieder beweisen. 

In den letzten fiinf .lahrcn sind hier in Uchtspringe eine ganze 
Anzahl von Fallen des congenitalen oder infantilen Myxodems zur Be¬ 
handlung gekommen: 7 ausgesprochene, sammtlich Mfidchen, 5 weniger 
ausgepragte, 3 M&dchen, 2 Knaben. Die iiberwiegende Mehrzahl der 
kleinen Patienten wurde der Anstalt als ganzlich besserungs- und bil- 
dungsunfahige Idioten uberwiesen. Eine Anzahl von ihnen sind aus 
Husseren Griinden unserer Behandlung entzogen worden, oft wurden sie 
von den Eltern gegen arztlichen Rath wieder nach Hause geholt. 

Der Kiirze wegen mag hier die Beschreibung des Krankheitsbildes, 
welches die ausgesprochenen Falle boten, eine Stelle finden: Wir 
fanden alle charakteristischen Merkmale des Leidens: den ungestalten 
Kopf, die hangenden Augenlider. Der Mund stand often, die aufge- 
quollene Zunge hing vor, da sie keinen Platz in der Mundhdhle fand. 
Die borkige Elephantenhaut. des Schadels mit den sparlichen struppigen 
Haaren, die dicke wulstige Haut des bidden Gesichts mit ihren tiefen 
Falten und Runzeln gaben den Kleinen ein merkwiirdig greisenhaftes 
Aussehen. Der ganze Kdrper war im Wachsthum zuriickgeblieben, so 
dass eine zehnjiihrige Patientin einer dreijahrigen an Grdsse, einer drei- 
vierteljiihrigen an Gehfiihigkeit glich. Die Extremitatenknochen waren 
verkiirzt und gekrummt, bei manchen auch die Wirbelsiiule stark ver- 
bogen; die tatzenartigen plumpen H&nde waren zu jeder feineren Greif- 
bewegung unfahig. Eine Schilddriise war nicht zu fiihlen. Fast bei 
Allen bestanden Darmstdrungen, bei der Mehrzahl ein Nabelbruch. 

Diesem abschreckenden kdrperlichen Bilde entspracb das geistige 
Niveau der ungliicklichen Geschdpfe. Sie verharrten stumpf und dumpf, 
ohne Regung, stundenlang auf irgend einem Platz, auf den sie eine 
aussere Gewalt gebracht hatte. Auf tiefe Nadelstiche selbst erfolgte 
kaum eine triige Abwehrbewegung. Die sprachlichen Aeusserungen 
glichen einem unverstiindlichen weinerlichen Grunzen. Verstandnisslos 
blieben sie alien mundlichen Aufforderungen gegeniiber. Kaum reagirten 
sie auf das Geheiss, zu essen, wenn sie gefuttert wurden. Urin und 
Koth liessen sie unter sicli. 

Die Krankheit bestand meist von Geburt an. Von erblichen Be- 
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lastungsmomenten lassen sich aus den arztlichen Fragebogen hSutig 
Lues, Tuberculose, Potatorium and psychische Erkrankungen feststellen. 

Vier von uuseren Kranken, die zum allergrOssten Theii in sehr 
verwahrlostem und heruntergekommenem Allgemeinzustand eingeliefert 
wurden, kamen zur Section: zwei typische und zwei weniger ausge- 
sprochene Falle. 

Die beiden letzten waren zwei Schwestern, bei denen die spater 
naher zu behandelnde Schilddriisentherapie deutliche gute Erfolge hatte, 
trotzdem raakroskopisch eine nur wenig verkiimmerte Schilddriise ge- 
funden wurde. Die Todesursache war bei beiden heredit&re Lues, die 
bei der einen rnit eitriger Pericarditis, Zottenherz, multiplen Lungen- 
abscessen, weisser Pneuraonie der Unterlappen, chronischer Milzschwel- 
iung und Hirnsklerose einherging. Die Section der Schwester ergab: 
Atrophie des Herzmuskels, geringe Sklerose der zweizipfeligen Klappe, 
Erweiterung der Bronchien, Lungenentziindung, Vergrdsserung der Milz 
und der Leber, mit kleiuen in das sehr derbe Gewebe reichenden 
weissen KnOtchen in der Kapsel, Darmkatarrh, Triibung der weichen 
Hirnhaut, Hirnhohlenwassersucht. Die mikroskopische Untersuchung 
stellte die Diagnose Lues bei beiden sicher. 

Von Obductionsbefunden, durch die ein vollst&ndiges Fehlen der 
Schilddruse bei MyxodematOsen festgestellt wurde, scheinen nur 18 bis 
jetzt erschienen zu sein. Dazu kommen die beiden Fiille von congeni- 
talem Myxodem, bei deren Section in der hiesigen Anstalt keine Spur 
einer Schilddruse zu finden war, auch keine bindegewebigen Gebilde, 
die ihre Stelle eingenommen hatten. Beide wurden mit den ausge- 
sprochenen Kennzeichen der Tbyreoaplasie aufgenommen und konnten 
trotz der kurzen Behandlungszeit mit Thyreoidindarreichung gebessert 
werden. Sie erlagen beide intercurrenten Krankheiten. 

Die Section ergab bei der ersten: Tuberculose Meningitis, Miliar- 
tuberculose der Lungen und der parenchymatOsen Organe, mit pneumo- 
niscben Infiltraten in der linken Lunge, tuberculosen Gescliwiiren an 
den Stimmbandern und im Dunndarm; interstitielle und parenchymatdse 
Nephritis, kleine Hamorrbagien im Herzbeutel. Ausserdem fand sich 
ausgedehnter Situs inversus viscerum: die Milz lag rechts, die Leber 
links, das Herz in der Mitte; die linke Lunge war dreitheilig. 

Die Section der zweiten ergab: Bronchitis, katarrhalische Pneu¬ 
raonie; starke Sklerose der Aorta, besonders des Anfangstheiles. Die 
Aorta war an der hinteren Wand in eine starre, harte Platte verwan- 
delt, die an der OberflAche vielfach geschwiirig zerfallen war. Deut¬ 
liche Arteriosklerose der Kranzarterien des Herzens; derbe kleine Leber 
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mit verdicktem Peritonealiiberzug; HirnOdem; Fehlen der Nasenscheide- 
wand. 

Bei alien vier Sectionen fand sich eine starke Verkiirzung und 
Verkriiramung der Extremitatenknochen, der Wirbels&ule und des 
Brustkorbes. 

Das Fehlen der Nasenscheidewand bei der Einen, vor Allem aber 
die Verlagerung der Bauchorgane bei der Anderen machen die An- 
nahme wahrscheinlich, dass es sich bei dem Fehlen der Schilddriise 
um eine angeborenc Anomalie handelt. 

Von einer Verftnderung der Hypophysis, auf deren Zusammenhang 
mit der Schilddriise schon Virchow und im letzten Jahre Abri- 
kosoff und Ponfik hingewiesen haben, wurde bei unseren Sectionen 
niclits gefunden. 

Alle unsere Kranken, bei denen eine andauernde und durchgreifende 
Behandlung moglich war, zeigten eine ans Wunderbare grenzende Besse- 
rung aller Symptome, der geistigen wie der korperlichen. Besonders 
zwei sind es, die jetzt noch in der Anstalt leben und die bei der Auf- 
nahme alle die oben erwahnten schweren Erscheinungen des Leidens 
in hochstem Maasse boten. Sie sind im wahren Sinne des Wortes 
nicht wieder zu erkennen, hat doch die eigene Mutter der Einen nach 
mehrmonatlicher Behandlung ihr leibliches Kind nicht wiedererkannt. 
Die beiden M&dchen, die bei der Aufnahme wie „Pflanzenmenschen“, 
hilfloser wie Thiere, vegetirten und ein Bild der abschreckendsten 
Hiisslichkeit boten, laufen und springen mit ihren Altersgenossinnen 
frohlich und flink umlier. sie halten sich ganz reinlich, ohne abgefiihrt 
zu werden, essen und trinken ganz manierlich allein. Sie zeigen reicheu 
glatten Haarwuchs, schelmischen, fast lebhaften Gesichtsausdruck, muu- 
tere Augen und glatte weiche Haut. 

Die eine, jetzt 15j&hrige, seit etwa 5 Jabren in der hiesigen An¬ 
stalt lebende Kleine, die bei der Aufnahme, nach Aussage des Haus- 
arztes, nicht auf Nadelstiche reagirte und nur unverstandliche Laute 
von sich gab, besucht seit 3 Jahren die Anstaltsschule mit Erfolg, be- 
nennt alle einfachen Gegenstande ilirer Umgebung, kennt alle Farben 
und Grundformen, liest und schreibt die kleinen Buchstaben der Schreib- 
schrift und fiihrt kleine Auftrago willig und gut aus. Sie kann 
Striimpfe stricken und kleine Handarbeiten machen und versteht es 
vorziiglich, ihre hilfloseren Zimmergenossen anzulernen, ihnen beim An- 
und Auskleiden zu helfen und zu bedienen. Jetzt verlangt sie ener- 
gisch ihre Entlassung, da sie sich fur gesund halt. 

Die andere Sjahrige, seit S l / 2 Jahren in der Anstalt befindliche 
Leidensgefahrtin besucht seit einem Jahre die Schule und lasst nach 
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Versicherung unseres Hauptlehrers auch gute Fortsehritte erhoffen. 
Bei ihr ist noch deutlicher, als bei der Aelteren, das Langenwachsthum 
der ROhrenknochen gefordert. Sie ist in den letzten 3 Monaten ganz 
ausserordentlich gewachsen (um 9 cm). 

Die Behandlung, die diese iiberraschenden Erfolge zeitigt, ist 
folgende: 

Die Kranken, die uns meist sehr spat, in sehr schlechtem Allge- 
meinzustand zugefiihrt werden, pflegen wir einer einleitenden, physika- 
liscb-diatetischen Kur zu unterziehen, die fast stets bestehenden Darm- 
storungen zu bekampfen und den Ernabrungszustand zu heben. 

Bei der eben erwahnten kleineren Patientin batten wir mit grossen 
Schwierigkeiten zu kampfen, da sie an Wurmern litt, die bei ihrem 
verzweifelt schlechten Kraftezustand nur mit ausserster Vorsicht zu be- 
seitigen waren. 

Wir verabfolgen Anfangs ausschliesslich Milchnahrung oder Pflauzen- 
kost, deren gute Wirkung auch thierexperimentell festgestellt ist. Die 
Erklarung dafur ist noch nicht gefunden, ebensowenig, warum Milch- 
eiweiss giinstiger wirkt, wie anderes thierisches Eiweiss. 

Wenn die Kranken sich einigerinaassen erholt haben, wird im Hin- 
blick auf den etwaigen luetischen Ursprung des Leidens .lod gegeben. 
Schon dabei tritt haufig eine Besserung, besonders der Hautsymptome 
ein. Dann beginnt die eigentliche Thyreoidinbehandlung. Wir ver- 
wenden jetzt ausschliesslich das von Merck hergestellte Thyreoidin in 
Tabletten zu 0,1 g, die 0,003 g Jod entsprechen. Anfangs wird jeden 
zweiten Tag 1 Tablette, spater jeden Tag 1—2 Tabletten gegeben. 

Wie fruher dargelegt ist, tritt durch die Darreichung von Schild- 
driisensubstanz eine erheblicbe Vermehrung des Gaswechsels und vor 
Allem der Stickstoffausfuhr ein, die unter Unistanden ein gefahrdrohendes 
Sinken des Korpergewichts herbeifiihren kann. 

Eine anfangliche, nicht zu grosse Gewichtsabnahme, die in den 
meisten Fallen der Thyreoidinbehandlung cintritt und auf Rechnung der 
durch vermehrte Diurese bewirkten Wasserentziehung gesetzt werden 
muss, ist nicht bedenklich, wenn durch tagliche genaue Beobachtung 
der Herzthatigkeit, des Urins, des Kbrpergewichtes die Wirkung des 
Medicamentes genau controlirt wird. Die unangenehmen Nebenwirkungen 
konnen durch Verabfolgung von Arsen wesentlich gemildert werden. 
Im Bedarfsfalle setzen wir der Nahrung ein leicht verdauliches Eiweiss- 
praparat hinzu, am besten ein pflanzliches. Seit einiger Zeit verwenden 
wir pbosphorhaltige Eiweissubstanzen, da der Phosphorstoffwechsel eine 
bedeutcnde Rolle bei dem Leiden spielt. Das ausserordentliche Wachs- 
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Aus der Konigl. Klinik und Poliklinik fur psyehische und 
Nervenkrankheiten zu Gottingen (Prof. Cramer). 

Zur Symptomatologie und Patliogenese des erwor- 
bcnen Hydrocephalus interims. 

Von 

L. W. Weber 

in Gottingen. 

(Hierzu 21 Abbildungen.) 


Der Hydrocephalus interims, wenigstens in seiner acuten Form, gilt 
jetzt als ein eigenes, iin Verlauf, Symptomatologie, grbberem anatomi- 
schen Befund und selbst in seiner Diagnose ziemlich wohlumschriebenes 
Krankheitsbild, ein Fortscbritt, den wir gewiss erst den Untersuchungen 
der letzten zehn Jahre verdanken. Denn noch im .lahre 1891 konnte 
Eichhorst(7) die herrschende Ansicht dahin zusammenfassen, dass der 
Hydrocephalus internus nur ein Symptom sei, das bei alien niOglichen 
Erkrankungen des Gehirns, seiner Haute und seiner Gefasse auftreten 
kdnne. Wenn seitdem auch seine klinische und anatomische Selbst- 
stiindigkeit sichergestellt ist, so besteben doch fiber eine Anzahl von 
Fragen auf diesem Gebiete noch keineswegs einheitliche Anschauungen. 

Ganz abgesehen von der noch wenig feststehenden Symptomatologie 
und der etwas unsicheren Differentialdiagnose ist namentlich die Aetio- 
logie und Pathogenese vielfach noch dunkel, wie das schon in der 
grossen Mannigfaltigkeit der den einzelnen Formen beigelegten Bezeich- 
nungen zum Ausdruck kommt. 

Von diesen Gesichtspunkten aus soli hier iiber eine Reihe von 
Hydrocephalien berichtet werden, die klinisch und anatomisch genau 
analysirt werden konnten. Es handelt sicli ausschliesslich um erwor- 
bene chronische Hydrocephalie; diese Form ist allerdings klinisch und 
iitiologisch vielfach von der acuten verschieden. Aber es bestehen doch 
zahlreiche Beriihruugspunkte und namentlich scheinen mir die mecha- 
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nischen Bedingungen, welche das einfache und bei beiden Formen ein- 
heitliche anatomische Bild erzeugen, dieselben zu sein. Da nun die chro- 
nischen acquirirten Formen einer genaueren klinischen Beobachtung zu- 
gangig sind, da auch die groberen und feineren pathologisch-anatomi- 
Veranderungen, aus denen jene mechanischen Bedingungen vielleicht 
erschlossen werden konnen, gewissermassen stabiler gewordeu sind und 
dadurch pragnanter hervortreten, scheint mir gerade die Analyse solcher 
Ffille nicht aussichtslos zu sein. Sie ergiebt vielleicht einige Gesichts- 
punkte, die sich dann auch wieder bei der Betrachtung der acuten 
Formen als fruchtbar erweisen. 

Von einer ausfiihrlichen Wiedergabe der Literatur iiber Hydroce- 
phalie kann hier um so mehr abgesehen werden, als dieselbe ziemlich 
vollstandig erst von Fr. Schultze (26), Anton (1) und Fuchs (11) 
zusammengestellt wurde. Das fur die ErOrterung der hier aufgeworfenen 
Fragen Bedeutsame wird an entsprechender Stelle berichtet. 

I. Casuistik. 

1. Fall: W. M., geboren 1884, gestorben 1904. 

Anamnese: Im 7. Lebensjahre epileptisohe Anfalle. Anfangs in Bethel, 
spater in Gottingen. 

Status. Kopfmaasse: Umfang 54,5; Ohrbogen 35,5; gerader Durch- 
messer 18,0; querer 16,0. 

Die Tubera frontalia springen stark vor, ebenso ist die Hinterhaupts- 
schuppe stark nach aussen vorgewolbt. Die Fontanelle deutlich zu fiihlen. 

Augen: links starke Maculae corneae; reohte Pupille reagirt trage auf 
L. und A. Die rechten Extremitaten spastisch-paretisch und etwas contrac- 
turirt. Das Kniephanomen ist beiderseits nicht auszulosen; die iibrigen Reflexe 
sind vorhanden. 

Zahlreiche, auf der gelahmten Seite beginnende Krampfanfalle, die sich 
iiber sammtlicho Extremitaten verbreiten. Bei der spateren Beobachtung finden 
sich auch links beginnende Krampfanfalle. 

Pat. kann sprechen und erkennt die Personen seiner Umgebung. 1m 
Uebrigen hochgradig schwachsinnig. 

Tod im epileptischen Anfall. 

Obductionsbefund: DasSchadeldach schwerundverdickt; dieSagittal- 
naht noch erhalten; auch die iibrigen Nahte nicht verknochert. Dura der linken 
Seite an der Innenflache fibros verdickt, mit rostfarbenen Membranen bedeckt 
und mit der Pia leicht verwachsen. Die Pia ebenfalls, namentlich iiber dem 
linken Frontalhirn stark verdickt und weisslich getriibt. Rechts ist die Dura 
zart und glatt. Die Gefasse der Basis sind nicht wesentlich verandert. Auf 
der linken Seite ist der ganze Stirnlappen von der Retrocentralwindung ab in 
eine schwapponde, mit schwartig verdickter Pia versehene Blase verwandelt. 
Diese Verdickung der Pia setzt sich fort in die grosse Langsspalte und geht 
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Abbildung 1. Gekirn von oben. Starke schwielige Leptomeningitis iiber dem 
cystos entarteten und hydroceplialisch dilatirten linken Stirnhirn. 



L. R. 


Abbildung 2. Frontalschnitt durch die Mitte des Gehirns. Vordere Halfte. 
Starke Erweiterung des linken, massige des rcchtcn Seitenventrikels. 


x 



Abbildung 3. Frontalschnitt durch das Stirnhirn. Hydrocephalischc Erweite¬ 
rung des linken Vordcrliorns. Schwielige Verdickung dcr Pia. Degeneration 

der Windungen, z. B. bei x. 
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uber auf den vorgewolbten and gleichfalls fluctuirenden Balken. Das linke 
Vorderhorn ist enorm cystisch erweitert, und diese Erweiterung setzt sich durch 
das Foramen Monroi auf das rechte Vorderhorn fort. Der mittlere Ventrikel, 



Abbildung 4. Schwache Vergrbsserung. Gieson’sche Farbung. Die Windung x 
aus Abbildung No. 3 vergrbssert. Die ganze Windung, die der hydrocephalisch 
erweiterten Hemisphere angchbrt, ist durchsetzt von cystoiden Herdchen, die 
Pia dariiber ist schwielig verdickt. 



Abbildung 5. van Giesonfarbung. Linker Stirnlappen. Starke schwielige Ver- 
dickung der Pia. Cystoide Degeneration der Hirnrinde. 

(Vcrgl. Abb. No. 3 und No. 4.) 

5 * 
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die beiden Hinter- und Unterhorner, sind ebenfalls, wenn auch weniger stark, 
erweitert. Der Plexus chorioideus beiderseits ist gleichmassig, aber stark ent- 
wickelt. Das Ependym ist schwielig verdickt. Der 4. Ventrikel ist in seiner 
Weite unverandert, aber sein Ependym granulirt. Foramen Magendie durch- 
gangig. 

Die mikroskopische Untersuchung wird an kleinen Stiickchen und an 
Serien von Frontalschnitten durch das ganze Gehirn vorgenommen. Dabei 
ergiebt sich Folgendes: 

Im Bereich des linken Frontal- und zum Theil auch des Parietallappens 
ist die Hemispharenwand an den diinnsten Stellen noch 7 mm stark. Davon 
treffen jedoch auf die stark schwielig verdickte Pia bis zu 5 mm, so dass an 



Abbildung 6. Pal’sche Farbung. Frontalschnitt durch die Mitte des Gehirn*. 
Links der erweiterte Ventrikel mit verdunnter Wandung. Degenerationsherde, 
namentlich in der Stabkranzfaserung. 

den diinnsten Stellen in der Tiefe der Furchen nur noch eine aus Hirnsubstanz 
gebildete Hemispharenwand von ca. 2 mm bleibt. In der Mitte des Parietal¬ 
lappens betragt die Dicke der Hemispharenwand links 15 mm, rechts 20 mm. 
In der grossen Liingsspalte bildet auf eine liingere Strecke nur der gedehnte 
und bis auf 1 mm verdiinnte Balken die Wand der Blase. 

Die verdickte Pia bietet in diesem ganzen Bereich das Bild einer sehr 
chronischen, librosen Leptomeningitis. DieVerdickung besteht der Hauptsache 
nach aus derben, kernarmen, dichigelagerten Fasern, setzt sich in dieser 
Gestalt auch in die Tiefe der Furchen zwischen den einzelnen Windungen fort 
und ist stollenweise schwer von der verdickten Gliahiille der Windungen zu 
trennen. Die arteriellen Gefasse der Pia, namentlich die grbsseren an der 
Basis, zeigen verdickte Wandungen und verengte Lumina; es besteht nament¬ 
lich eine Wucherung der Adventitia und derlntima; einzelne kleinere Arterien- 
iistchen im Bereich der Convexitiit sind fast vollig obliterirt. Diellirnwindungen 
selbst sind in diesem ganzen Bereich entsprechend verkleinert und verschmiilert, 
aber vielfach in die Lange gezogen, umgebogen und abgeplattet, wie man das 
bei der Mikrogyrie gelegentlich sioht. Schon mit blossem Auge, noch mehr 
bei der mikroskopischen Durchsicht, erkennt man eine eigenthiimlich spinnen- 
webartige Beschaffenheit dieser atrophischen Windungen. Weder ihre Rinden- 
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noch die Marksubstanz ist mehr zusammenhiingend solid, sondern neben ein- 
zelnen Inseln erhaltener, mit Ganglienzellen versehener Hirnsubstanz finden 
sich ausgedehnte Strecken, die nur noch aus einem strahligen Maschennetze 
bestehen, dessen gliose Natur bei specifischen Farbungen zu erkennen ist. 
Es ist von ziemlich zahlreichen Gefasschen durchzogen; daneben findet sich 
vollstandiger Gewebsschwund in Gestalt unregelmassiger, aber nicht um Ge- 
fasse gelegener Hohlriiume. Die Gliahiille ist allenthalben vermehrt und geht 
zum Theil ohne Grenze in die schwielige Pia iiber. Das Ependym ist in diesem 
ganzen Bereich verdickt, namentlich auch die subependymalen Gefasse, aber 
nirgends ausgesprochen granulirt. Dio Plexus sind in ihror mikroskopischen 
Structur nicht wesentlich veriindert. 

Die fibrigen Verhaltnisse der Marksubstanz, insbesondere der Faser- 
bahnen, konnen, so interessant sie sind, hier nicht im Einzelnen berichtet 
werden. Bemerkt sei nur, dass die linke Stabkranzfaserung erheblich rareficirt 
ist und dass dies auch in der absteigenden Pyramidenbahn zum Ausdruck 
kommt. Die contralaterale, also rechte Kleinhirnhalfte, ist deutlich atrophisch. 
Die Hinterstriinge des Riickenmarks zeigen einen beginneuden Fasernschwund. 

Die rechte Hemisphere zeigt eine geringere Erweiterung der Ventrikel, 
aber keine besonderen Abweichungen der sonstigen Structur. Im Bereich des 
Parietallappens ist das Septum so rareficirt, dass beide Soitenventrikel nur 
eine grosse Hohlung bilden, an die sich nach unten der erweiterte mittlere 
Ventrikel anschliesst. Die Verhaltnisse der Ventrikel sind im ubrigen aus den 
beigegebenen Abbildungen ersichtlich. 

2. Fall: H. Pr., Ingenieur, geboren 1842, gostorben 1900. 

Anamnese: Soil in der Jugend unsolide gelebt haben, hat Lues ge- 
habt; wann? ist unbekannt. 

Im 45. Lebensjahr halbseitige Lahmung links; seit dem 55. Lebensjahre 
rechtsseitige Krampfanfalle mit Erregung und Bewusstseinsstorung. Abnahme 
der geistigen Leistungsfahigkeit. 

Status: Schadel regelmassig; Umfang59, Ohrbogen 33, gerader Durch- 
messer 20, querer 16,5. Die rechte Stirngegend bei Beklopfen schmerzhaft. 
K. Pupille L.; beide reagiren trage. Zunge nach rechts. Ziipfchen hangt 
nach rechts. 

Linker Arm und linkes Bein spastisch paretisch. Kniephiinomen links 
gesteigert, rechts fast vollig fehlend. Herztone unrein. Puls hart, unregel- 
massig. 

Sprache erhalten. Pat. ist orientirt, klagt fiber Kopfweh. Sonst stumpf 
und apathisch. Cynische Redensarten. 

Rasch zunehmende Benommenheit, begleitet von korperlichem Verfall. 
Tod an Schluckpneumonie nach ffinfwochigem Anstaltsaufenthaltc. 

Obduction: Dura mit dem Schadeldach verwachsen, an der Innen- 
flache glanzend. Chronische Leptomeningitis. Die Basalarterien des Gehirns 
stark geschlangelt, ausserordentlich dick, stellenweise verkalkt und gelblich 
verfarbt. Insbesondere sind die rechte Art. foss. Sylv. an ihrer Hauptteilungs- 
stelle und die davon ausgehenden Aeste in fast lumenlose, solide, zum 
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grossen Theile verkalte starre Strange verwandelt. (Siehe Abbildung No. 7 
bei x). 

Ebenso ist die Art. cerebr. media ziemlich weit obliterirt und die Art. 
oommunic. post, sinistr. hat die Gestalt eines ganz diinnen lumenlosen 
Stranges. 



Abbildung 7. Der basale Arterienkranz. Die Art. Fossae Sylvii rechts (bei x) 
arteriosklcrotisch erkrankt und fast obliterirt. Arterie communicans post, links 
cbenfalls obliterirt und verdiinnt. Das rechte Stirnhirn ist hydrocephalisch 

erweitcrt. 



Abbildung 8. Natiirliche Grosse. Pal’sche Farbung. Aus der dilatirten rechten 
Ilemisphare. Die bei a gelegenen Windungen zeigen starken Schwund der 
Markstrahlung in Folgc der Encephalitis subcorticalis. 

Der rechte Stirnlappen ist in eine diinnwandige Blase verwandelt, 
welche die Umrisse der Windungen noch annahernd erkennen lasst. Die Pia 
iiber dem ganzen Stirnlappen ist weisslich getriibt und verdickt. Die Win¬ 
dungen an der Unterseite des rechten Stirnlappens sind sohmal, unregel- 
massig und hockerig. Die erste Frontalwindung ist erhalten, die zweite ziem¬ 
lich abgeplattet, die dritte grosstentheils erhalten. Beim Einschneiden ent- 
leert sich aus der zusammenfallenden Hirnblase viel serose Fliissigkeit. 

Die Erweiterung betrifTt den rechten Seitenventrikel, namentlich seinen 
vorderen Abschnitt. Hinterhorn und Unterhorn sind weniger erweitert. Der 
linke Seitenventrikel ist etwas erweitert, aber nur so, dass Rinde und weisse 
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Substanz vollig normale Anordnung und Structur zeigen. In der Substanz der 
linken Hemisphare einige kleinere Erweichungsherde. Die Windungen der 
linken Hemisphare zeigen eine ziemlich starke Abplattung; ihre Pia ist trocken 
and blutleer, die Furchen sind sonst verstrichen. Der Balken ist erhalten, das 
Foramen Monroi durchgangig. Der Aquiiduct ist von gewohnlicher Weite und 
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Abbildung 9. Starke Vergriisserung. Giesonfiirbung. Die Stelle a der Abbil- 
rlung No. 8 starker vergrossert. e—e Ependym. Encephalitis subcorticalis in 
der dilatirten Hemisphare. Starke Gefassbindcgewebsentwicklung der subendy- 

malen Schicht. 

durchgangig. Das Ependym der Ventrikel ist stark granulirt, die Plexus cho- 
rioidei verdickt. 

Die Substanz der linken Hemisphare iiber den am meisten verdiinnten 
Stellen ist nur 1 cm stark; ihr Hauptbestandtheil wird von der schwielig ver- 
dickten Pia gebildet, welche zahlreiche obliterirte Gefassastchen enthalt. Die 
Himsubstanz selbst enthalt zahlreiche kleinere und grossere Erweichungs- 
herdchen, namentlich in der Umgebung von Gefassen und an der Grenze 
zwischen Rinde und Mark. Die Stabkranzfaserung ist entsprechend reducirt. 

Das Ependym ist granulirt, aber nicht aufTiillig stark. Die Plexus zeigen 
keine wesentlichen Veranderungen. Die weiteren Verhiiltnisse, namentlich der 
Faserverlauf interessiren hier nicht. 

3. Fall 1 ): J. S., geboren 1855, gestorben 1903. 

Anamnese: Als Kind hat Pat. an Driisen gelitten; aufiallig sei das 
scnwerc Heilen selbst leichtester Verletzungen bei ihr gewesen. Spiiter ein 
Uterinleiden und Kniegelenkentziindung; im Anschluss an diesc Erkrankungen 

1) Von klinischen Gesichtspunkten aus publicirt durch A. Knapp: Ein 
Fall von motorischer und sensorischer Aphasie. Monatsschr. f. Psych, und 
Neurol. 1903. 
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zahlreiche hysterische Beschwerden. lm Uebrigen war Pat. eine geistig und 
namentlich intellectuell sehr leistungsfahige Dame. — Ini Mai 1902 Taubheit 



Abbildung 10. Pal’sche Farbung. Horizonlscbnitt durcli das ganze Gehirn. 
Der linke Seitenventrikel und namentlich das linke Hinterhorn ist starker er- 
weitert. Der ganze linke Ilemisphiirenmantel ist dadurch vorgewblbt. In der 
lateralen Wand des linken Ilinterborns ein langgestreckter Erweichungsherd 

(bei x). 



Abbildung 11. Horizontalsehnitt dureh den erweiterten Seitenventrikel. In seiner 
Wand zahlreiche kleinere Enveichungsherde (bei e). 

des rechten Armes und Beines, wozu sich bald noch andere Bewegungssto- 
rungen gesellten. Von da ab trat auch eine ganz allmiilig zunehmende Ab- 
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schwachung der geistigen Leistungsfahigkeit auf. Hochgradige Gehstorungen, 
Incontinentia urinae et alvi, Darniederliegen aller psychischen Functionen 
machten im Juli 1903 die Aufnahme in die Anstalt nothig. Von da ab verlief 
die Erkrankung progredient. Es bestanden schliesslich cerebrale Lahmungen 
im Bereich fast aller willkiirlichen Bewegungen, dazu Seelenblindheit, Seelen- 
taubheit, Tastblindheit und eine Sprachstorung hauptsachlich corticalen Cha¬ 
racters. Das complicirte Bild dieser Aufhebung fast aller corticalen Leistungen 
ist von Knapp in der erwiihnten Publication eingehend gcwiirdigt und ana- 
lysirt worden. Bemerkenswerth ist noch, dass wahrend des ganzen Krank- 
heitsverlaufes einzelne nervose Symptome in ihrer Intensitat ausserordentlich 
wechselten. So bestand am 18. 7. beiderseits Patellar- und Fussklonus, sowie 
Babinski. Am 26. 7. fehlte der Fussklonus links; beide Beine waren schlaff. 
Am 31. 7. bestanden wieder lebhaftc Spasmen und Patellar- und Fussklonus 



Abbildung 12. Schwache Vergrosserung. van Gicsonfarbung. Starke Wucherung 
der subendymalen Gliafasern mit Einschluss von Ependymzellen. 

rechts. Am 10. 8. war am rechten Beine ausgesprochene Hypotonie; die an- 
fangs beiderseitig vorhandene Stauungspapille verschwand 
nach Lumbalpunction am 20. 7., um am 25. 7. wieder anfzutreten. 
Temperatursteigerungen traten zeitweilig bis 38° wahrend des Krankheits- 
verlaufes auf. Der Exitus erfolgte am 30. August. 

Obductionsbefund: Schadeldach ohne Besonderheiten. Dura prall 
gespannt, an der Innenflache glatt und glanzend. Die Convexitat des Gehirns 
fuhlt sich fest an. Die Windungen treten breit hervor: die Furchen sind 
schmal. Die Pia ist zart und enthiilt zwischen einzelnen Windungen otwas 
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auch eine diffuse Verdickung des Ependyms und Vermehrung und starke 
Fiillung der subendymalen Gefasse zu finden. Die Plexus sind stark ver- 
grossert. 

4. Fall: E. M., Aufwarterin, geboren 1882, gestorben 1903. 

Anaranese: Vater war Potator, hat sich erhangt. Mutter leidet an 
Krampfen, hat zweimal abortirt. Pat. hat als Kind langere Zeit an Ausschlag 
gelitten, hat gut gelernt, wurde rechtzeitig confirmirt und hat mehrere Jahre 
in Dienststellungen selbststandig gearbeitet. Seit dem 18. Lebensjahre An- 
lalle, in denen die Kranke umfiel und rait den Extremitaten um sich schlug; 

c 


' * 



Abbildung 13. Schwache Vergrbsserung. van Giesonfiirbung. Die atrophischc 
Hemispharenwand dcs linken Vorderhons. Starke Kcmmiintel um die Gefasse. 

e—e Epcndym. 

die Anfalle waren von einer mehrtagigen Unfahigkeit, zu sprechen, gefolgt 
und wurden anfangs fur hysterische gehalten. Nach einem solchen Anfall 
(1902) absolute Sprachstorung und Lahmung der rechten Hand, Schluck- 
beschwerden. Seitdem Zunahme der Benommenheit, Unfahigkeit zu sprechen, 
Beschwerden beim Schlucken und Urinlassen, Lahmung des rechten Armes 
und Beines. Alle diese Storungen traten in schwankender Intensitat auf. 

Die Pat. wurde in sehr decrepidem Zustande in die Anstalt eingeliefert, 
der eine genauere Untersuchung unmbglich machte. Sammtliche Extremitaten 
waren spastisch contracturirt, dabei aber die Spasmen rechts starker als links. 
Der rechte Facialis war schlechter innervirt als der linke. Auf aussere Reize 
erfolgte fast gar keine Reaction mehr. Es bestand motorische und sensorischo 
Aphasie, Tastblindheit und Seelenblindheit. Unter zunehmender Benommen¬ 
heit nach vier Wochen Exitus. 
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Obduction: Dura prall gespannt, innen zart. Pia weisslich getriibt 
und verdickt. Basalgefasse zart. Die Windungen abgeplattet, die Furchen 



Abbildung 14. Schwache Vergrosserung. Giesonfarbung. Aus deni Marklager 
der dilatirtcn Hemisphare. Sklerotischer kernarmer Herd um erkranktc, fast 

vollig obliterirtc Gefasse. 



Abbildung 15. Starke Vergrosserung. Hiimatoxylin. Aus dcm Marklager der 
dilatirten Hemisphare. Kernarme, nur einigc Gliazcllen enthaltende Zone um 

obliterirtc Gefaschen. 
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schmal. Die Ventrikel, insbesondere die Seitenventrikel, stark erweitert, so 
dass Mark und Rinde der Hemispharen sehr schmal sind. Die Eiweiterung be- 
trifft besonders das linke Vorder- und Hinterhorn. An einzelnen Stellen ist 
hier die Hemispharenwand nur noch 4—5 mm stark. (Siehe Abbildung 13.) 

Das Ependym ist nicht wesentlich verdickt. Die Foramina sind durch- 
gangig. 

Mikroskopisch: Die Pia ist iiberall stark zellig infiltrirt, namentlich 
in den tiefsten Schichten, so dass der sogen. epicerebrale Raum durch lebhafte 

R. 



P. 

Abbildung 16. Mittlere Vergrbsserung. Hamatoxylin. Starke Schwielenbildung 
in der Pia der dilatirten Hemisphiire. P. Pia. R. Hirnrinde. 

Kernwucherungen ausgefullt ist. Die Kerne sind der Hauptsache nach rund- 
liche und ovale, ofTenbar theils lymphocytarer Natur, theils gewucherte Endo- 
thelie-n, aber auch junge, adventitielle Bindegewebskerne, Namentlich von 
Gefassen ausgehend, finden sich oft starke, einer Schwiele gleichende Ziige 
dicht aneinandergereihter Kerne von mehr spindliger Form. (Siehe Abbild. 16.) 
Ausserdem ist aber an vielen Stellen auch das septale Bindegewebe in Gestalt 
von feineren und derberen dichtliegendenFasern vermehrt. In der Hirnsubstanz 
fallt der Reichthum an kleinsten, zweifellos neugebildeten Gefasschen auf. Die 
mittleren Gefasse besitzen sammtlich und in alien Gegenden des Gehirns einen 
starken, aus jungen ovalen oder runden Kernen gebildeten Mantel, der oft den 
Lymphraum vollig ausfiillt. Dio iiussere Elastica ist dabei haufig aufgespalten 
und vermehrt. Diese Gefassveranderung erinnert lebhaft an die der progres- 
siven Paralyse eigemthumliche Gefasserkrankung. Zahlreiche kleinere Gefasse 
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zeigen auch eine Wucherung der Intima, so dass das Lumen fast vollig obli- 
terirt ist. Um solche Gefasse findet man nicht selten eine schwielig sklerosirt 
aussehende Zone, welche nur wenige spindlige oder runde Kerne enthalt. Im 
Uebrigen zeigt die Hirnsubstanz allenthalben, namentlich an den Randsaumen, 
Gliawucherungen, meist in Gestalt zahlreicher grossleibiger Spinnenzellen. Das 
Ependym ist auch an den am stiirksten erweiterten Ventrikelstellen einreihig 
und gut erhalten; die subependymale Glia ist stark vermehrt. 

5. Fall: D. N., Ehefrau, geboren 1856, gestorben 1904. 

Anamn ese: Friiherkeinebesonderen Erkrankungen. Seit dem 43.Lebens- 
jahre epileptische Anfalle, die alio paar Wochen auftreten und von Erregungs- 
zustanden gefolgt sind. 

Status bei der ersten Aufnahme im Februar 1901: Schadel gleichmassig 
geformt, auf Beklopfen nicht schmerzhaft. Umfang 54,0; Ohrbogen 32,0; 
gerader Durchmesser 17,0; querer Durchmesser 14,5. L. Pupille > R.; 
Linke Pupille reagirt trage auf L. und A. Augenbewegungen frei. Zapfchen 
nach rechts, Zunge gerade. Bi- und Tricepsreflexe rechts lebhafter als links. 
Kniephanomen L. < R. Romberg positiv. 

Stimmung leicht erregt. Orientirung mangelhaft, wird nach einigen 
Tagen klarer. Verstellungsablauf verlamgsamt. Beschiiftigt sich spater lleissig, 
ist geordnet und ruhig und hat nur noch einzelne Anfalle. Entlassung im 
Mai 1901. 

Wird wieder aufgenommen im Januar 1902. 

Linke Pupille ^>R.; beide starr. Stauungspapille. Linkor Facialis bleibt 
zuriick. Zunge weicht nach rechts ab. Kniephanomen fehlen beiderseits. 
Starke Sprachstorung. Haufigo Temperatursteigerungen bis 39°. Stimmung 
stumpf, apathisch. Unorientirt, zeitweise etwas benommen. Incoharenz des 
Vorstellungsablaufes. Die sprachlichen Aeusserungen sind hiiufig persevera- 
torisch. 

In den niichsten Jahren nimmt die Demenz erheblich zu; Pat. ist zeit¬ 
weise erregt, schreit, zerreisst Gegenstiinde. Meist sitzt sie stumpf und theil- 
nahmslos herum. Von korperlichen Symptomen tritt noch eine Ptosis links 
und Incontinentia urinae auf. Die Pupillendifferenz, die Lichtstarrheit der 
Pupillen verschwindet zeitweise, um nach einigen Monaten wiederzukehren. 
Ebenso ist die Ataxie zeitweise so stark, dass die Patientin nicht gehen und 
stehen kann. 

Im August 1903 wird fostgestellt: 

Pupille L. R. Linke Pupille starr. Ptosis links. Hypotonie beider 
Beine. Verspatete Schmerzempfindung. 

Im October 1903 traten stundenlang dauernde isolirte Krampfe im rechten 
Arme auf. 

Bei einer Untersuchung im December 1903 erweist sich die Schmerz- 
empfindlichkeit stark herabgesetzt. In den oberen Extremitaten bestehen 
Spasmen, wahrend die unteren Extremitaten hypotonisch sind und hier all© 
Reflexe fehlen; es besteht Andeutung von Babinski. Beide Pupillen gleich; 
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die linke lichtstarr. Unter zunehmender Benommenheit, Schluckbeschwerden 
und bei lange bestehender subnormaler Tempcratur erfolgt im Mai 1904 
Exitus. 

Obduction: Dura gespannt, lnnenfliiche glatt. Im Subduralraum etwas 
Fliissigkeit. Pia weisslich getriibt und etwas verdickt, ohne Oedem. Die 
Basilararterien stellenweise atheromatos verandert. Die Windungcn des Stirn- 



Abbildungl?. Frontalschnitt, Pal’sche Fiirbung. Erweiternng des einen Seiten- 
ventrikels. Atrophie der Hemispharcnwandung. Im Marklager (oben) eine 

herdfdrinige Degeneration. 



Abbildung 18. Weigert’sche Gliafiirbung. Starke Vergrbsscrung. Starke Glia- 
wucherung im subcorticalen Marklager des linken Stirnhirns. Bei g eine grilsscre 

Gefiisswand. 

hirns sind verschmalert und abgeplattet. Der linke Stirn- und Schlafenlappen 
fluctuirt namentlich an der Basalseite. Beim Einschneiden zeigt sich hier die 
Wand sehr diinn, und es tliessen grosse Massen von Liquor aus. 

An der Basis des linken Stirn- und Schliifenlappens, namentlich im Be- 
reich der erweiterten Hirnventrikel, ist das Gewebe der verdiinnten Hemi- 
spharenwand sklerotisch und von eigenartig derber BeschalTenheit; die Rinde 
der davon betroffenen Windungen ist auffallend verschmiilert. Einzelne solcher 
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sklerotischer Herde finden sich auch im rechten Frontallappen. Andere Win- 
dungen, namentlich des Scblafenlappens, sind fiber dem verdfinnten Hemi- 



Abbildung 19. Starke Vergrosserung. AusfiilluDg der Lymphscheide eines Rin- 
dengefasses mit Zellneubildungen. 



Abbildung 20. Schwache Vergrosserung. Hamatoxylinfarbung. Occipitallappen: 
Starke sehwielige Leptomeningitis mit Verlegung der subarachnoidealen Riiumc. 
Starke Kernwucherung in den tiefsten Sehichten der Pia und um die corticalen 

Gefasse. 

spharenmark abgeplattet und umgebogen; fiberhaupt sind am linken Schlafen- 
lappen die Windungen viel kleiner, zahlreicher und unregelmassiger als rechts. 
Alle Ventrikel sind erweitert, hauptsachlich aber der linke Seitenventrikel 
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und das linko Unterhorn. An den diinnsten Stellen ist die Hcmispharenwand 
des linken Vorderhorns nur noch 1 mm dick. Das Ependym ist stark verdickt 
und granulirt, die Plexus chor. stark entwickelt. 

Mikroskopisoh: Die Pia ist allenthalbeD verdickt und in ihrer ganzen 
Breite ausserordentlich stark zellig infiltrirt. Ausserdem sind die l’ialsepta 
schwielig verdickt. Der endotheliale Ueberzug zeigt starko Wucherungen in 
Gestalt von aufsitzenden Happen. In den verengten und zum Theil vollig aus- 
gefullten Pialmaschen liegen ausserdem noch zahlreiche Corpora amylaoea. 
In alien Theilen des Gehirns sind die Gefasse sowohl der Pia als der Hirn- 
sufcstanz mit starken Zellmanteln nach Art der paralytischen Gefassverande¬ 
rung versehen, auch zahlreiche neugebildete Gefasschen vorhanden. In den 
versclimalerten und sklerotischen Wind ungen ist Rinde und Mark durchsetzt 
mit zahlreichen, einen dichten Filz bildenden Gliazcllen; sie sind meist gross- 
leibig, ein- oder zweikernig und haben dicke, starre Auliiufer. An Kernfarbe- 
priiparaten fallen diese Stellen durch ihren grossen Kernreiohthum auf. In den 
iibrigen Parthien des Gehirns sind nur die glioson Ramlsaume verdickt und 
ihre Fasern vermehrt. Dio Ganglienzellen zeigen keine charakteristischen Ver- 
anderungen. Das Ependym zeigt an einzelnen Stellen granulare Erhohungen 
von der gowohnlichen histologischen BeschafTenheit. 

6. Fall: C. E., geboren 1879, gestorben 1904. x ) 

Anamnese: Keine erbliche Belastung. In der Jugend Pleuritis. Beginn 
der Erkrankung Ende 1903; im Anschluss an eine Bandwurmkur allgcmeine 
Mattigkeit und Kopfschmerzen. Seit Miirz 1904 cerebrale Erscheinungen: Er- 
brechen, Schwindel, Pulsverlangsamung. 

Status im Miirz 1904: Leichte spastische Parese und Ataxie im rechten 
Arm und Bein. Beim Beklopfen der rechten Seite der Hinterhauptsgegend treten 
in den rechten Extremitaten Zuckungen auf. 

Es besteht allmahlich zunehmende Stauungspapille. Spiiter treten Paresen 
im linken Facialis und an den linken Extremitaten auf. Lumbalpunction bleibt 
ohne Erfolg. Im Juni 1904 nehmen die Allgemeinsymptomo zu; es tritt starke 
Benommenheit auf. Da ein Sitz im Kleinhirn vermuthet wurde, wird hier ein 
operativer Eingriff versucht, der aber ohne Erfolg bleibt. Bald darauf erfolgt 
Exitus. 

Section: Die iibrigo Hirnsubstanz ist intact und zeigt nur die Erschei¬ 
nungen allgemeiner Stauung: Abplattung und Anamie der Windungen. Der 
rechte Schlafenlappen ist in eine grosse, schwappende, diinnwandige Blase ver- 
wandelt, aus welcher sich beim Einschneiden hellgelbe Fliissigkeit entleert. 
Bei der Untersuchung des Ventrikelsystems erwies sich der Zugang vom Seiten- 
ventrikel zum Unterhorn vollig verschlossen, auch fur Sonden nicht durchgangig. 
Auf Serienschnitten zeigt sich als Ursache des Verschlusses eine starke adhe¬ 
sive Entziindung im Plexus und Ependym. Im benachbarten Hirngewebe des 


1) Von Prof. Cramer publicirt als: Local beschriinkter Hydrocephalus 
und seine klinischen Folgen. (Monatsschr. fur Psych, and Neurol. Bd. XVII. 
1905. S. 561.) 

Axehi* f. Psychiatric. Bel. 41. Heft 1. 6 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



82 


L. W. Weber, 


Ammonshornes, der Fimbria und Fascia dentata finden sich zahlreiche kleinere 
und grosscre, stets perivascular gelegene, mit Riesenzellen versehcne Knotchen 
aus Granulationsgewebe. Da, wo hinter dem Thalamus opticus Fimbria und 
Plexus chorioideus in das Unterhorn eintreten, sind alle diese Gebildo durch- 
setzt und verklebt durch Granulationsgewebe, an dem sich auch der wuchernde 
Plexus betheiligt und das den Eingang zum Unterhorn verschliesst. In der 
Substanz des Ammonshornes findet sich ein stecknadelkopfgrosser, verkalkter, 



Abbildung 21. Ungefahr sagittal gefiihrter Schnitt durch den Eingang in das 
reclite Unterhorn. Halbschematisch. Der Schnitt a liegt lateral vom Schnitt b. 
Die in das Unterhorn eintretcndcn Gebilde (Fimbria und Plexus) sind durch 
tuberculose (iranulationen mit der Wand der Eingangspforte verklebt und 
dadurch ein Verschluss des Unterhorns herbeigefuhrt. Auch sonst im Hirn- 
gcwebe und namentlich unter dem Fpendym zahlreiche frische tuberculose 

Granulationen. 

kasiger Herd und in seiner Umgebung zahlreiche perivascular gelegene miliare 
Knotchen mit Riesenzellen, ausserdem ein Netz verkalkter Capillaren. Auch 
im gewucherten Ependym, unter dem Ependym und in dem stark gewuoherten 
und mit Bindegewebe durchsetzten Plexusgewebe finden sich ahnliche miliare 
Knotchen (s. Abbildung 21). Die iibrige Hirnsubstanz ist im Grossen und 
Ganzen intact; namentlich fehlt jede Veranderung an den anderen Ventrikeln 
und an den weichen Hirnhauten. 

II. Kliuische Erwagungen. 

Es soil hicr nicht das ganze Capitel der Symptomatology und 
Differentialdiagnose der Hydrocephalie aufgerollt warden. Fur den vor- 
liegenden Zweck interessirt nur die Krage, ob die geschilderten Fiillc 
auch klinisch als Hydrocephnlien angesprochen werden diirfen; daneben 
ergeben sich vielleicht einige Gesichtspunkte fiir die Differentialdiagnose. 

Rein anatomiscli betrachtet, lag sicher das Bild des Hydrocephalus 
interims vor, d. h. es bestand Erweiterung eines Oder mehrerer Ventrikel, 
Abplattung und in einigen Fallen auch Atrophie der entsprechenden 
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Hemispharenwandung uud Flussigkeitsvermehrung in zum Theil crhcb- 
lichem Grade. Darauf soli weiter unteu naher eingegangen werden. 
Entsprechen diesen anatomischen Veriinderungen nun auch charakte- 
ristiscke klinisclie Erscheinungen? 

Der Haupteinwand, den man dagegen erheben kbnnte, ist der, dass 
es sich liier zwar um organische Hirnerkrankungen handelt, aber um 
solche, bei denen die Vermehrung der Cerebrospinalfliissigkeit nur ein 
secundares. nebensachliches Moment bildet, wahrend im Vordergrund 
des klinischen Bildes die durck die Erkrankung bestimmter Abscknitte 
des Gehirns ausgelosten Erscheinungen stehen. Dieser Einwand liegt 
um so miller, als es sich fast in alien Fallen um Hydrocephalien handelt, 
die mehr oder weniger nur auf einen bestimmten Abschnitt des Ventrikel- 
systems localisirt blieben. Und es ist ja bekannt, dass mit sehr vielen 
organischen Hirnerkrankungen eine massige, secundare hydrocephalische 
Erweiterung der Ventrikel verbunden ist, ohne dass die letztere durch 
besondere klinische Symptome in Erscheinung tritt; abgesehen von den 
Tumoren finden wir dies bei einzelnen Paralysen und bei chronischen 
arteriosklerotischen Processen. Von den letzteren hat Binswanger (3) 
namentlich bei den von ikm als „Encephalitis subcorticalis“ beschriebenen 
Formen starke secundare Hydrocephalien gefunden. 

Auf die pathologisch-anatomische Wiirdigung dieses Einwandes soil 
weiter unten eingegangen werden. Zunachst ist liier zu untersuchcn, ob 
der in den geschilderten Fallen beobachtete Symptomencomplex lediglich 
aus den vorhandenen herdformigen Hirnerkrankungen erklart werden 
kann, ohne dass man eine Drucksteigerung durch Vermehrung der 
Ventrikelfliissigkeit zu Hiilfe nimmt. 

Versucht man zu diesem Zweck die wichtigsten der in den sechs 
Fallen vorhandenen Symptome so zu ordnen, dass man einerseits die- 
jenigen Erscheinungen zusamraennimmt, die auf Herderkrankungen zuriick- 
gefuhrt werden kdnnten, andererseits diejenigen gruppirt, die mehr all- 
gemeiner Natur sind, so kommt man zu umstehender Tabelle. 

Den liier gebrauchten Ausdrucken „Herdsymptom“ und „Allgemein- 
symptoin“ soli keine besondere Bedeutung beigemessen werden. Weun 
man auch Kocher (18) beipflichten muss, dass die sogenanuten All- 
geraeinsymptome zum grossteu Theil durch Fernwirkung entstandene 
Herdsymptome sind, so kommt es fur die vorliegenden Falle ja nur 
darauf an, zu entscheiden, ob ein Symptom durch eine materielle lierd- 
formige Erkrankung der Hirnsubstanz allein zu Stande kommen konnte, 
oder ob, um es auszulosen, eine Zunalune des Hirndruckes angenommon 
werden musste. Da die in unseren Fallen in der Hirnsubstanz sich 
abspielenden krankhaften Processe durchweg keine in hohem Grade 

6 * 
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Ilerdsymptome. 


Allgeraeinsymptome. 


Fall I. 


Fall II. 


Fall III. 


Fall IV. 


Fall V. 


Fall VI. 


Rechtss. spastische Parese Allgem. Krampfe. Fehlende 


und Contractur, rechtss. 
Krampfanfalle. 


KniephiLnoraene, Benom- 
menheit, spater Demenz. 


Rechte Stirnhiilfte bei Be- [ Allgemeiner Kopfsclimerz. 
klopfen schmerzhaft, Zungc | Benommenheit- Demenz. 
nach rechts, linksseitige! Allgcmeine u. rechtss. be- 
spastische Parese. ginnende Krampfanfalle. 

Kniephanomen links gesteigert rechts fehlend. 

Rasch zunehmende Stumpf- 
heit; Benommenheit. 
Allgemeine Kopfschmerzen. 
Stanungspapille (nach 
Lumbalpunction verschwin- 
dcnd u. bald wiederkehrend). 


Motorische und sensorische 
Aphasie. Verschiedene Mo- 
noparesen. Spastische Pa¬ 
rese rechtsseitig. 
Tastblindheit. 


Muskcllonus und Reflexstcigerung in Intensitiit und 
Auftreten auf beidcn Kbrperseiten sehr wechsclnd. 
Perseveration. 


Rechtsseitige Hemiparese. 
Amnestische und articu- 
latorische Sprachstbrung. 
Spasmen rechts. 


Benommenheit: spa ter Her- 
absetzung fast sammtlicher 
corticaler Functionen. All- 
gemeino Krampfanfiille. 


Ataxie; Schwindel; Stauungs- 
papille; Benommenheit. 
Allgemeine Krampfanfalle. 


Sprachstorung. Facial ispa- 

rese links. Kniephanomen 
links gesteigert. Zeitweise 

isolirteZuckungen im recht. | Temperatursteigerung. 
Arm. 

Pupillendifferenz, Lichtstarre. Ptosis. Spasmen und 
Hypotonic der Extremitiiten haufig wechselnd, ganz 
verschwindend und wieder auftretend. 


Paresen links. Zuckungen 
dcr rechten Extremitiiten. 
Ataxic im rechten Arm 
und Bein. 


Erbrechcn. Schwindel. Puls- 
verlangsamung. Stauungs- 
papille. ■ Benommenheit. 


Hauptsachlichster 

Himbefund. 


Hydrocephalus links und 
Atrophie des link.Stirn- 
lappens. 

Hydrocephalus rechts und 
Atrophie der rechten 
Hemisphiirenwand. 


Hydrocephalus aller Vcn- 
trikel mit besonderer 
Erweiterung des linken 
Seitcnventrikels. 
Mehrerc Erweichungs- 
herde der Hirnsubstanz. 


Erweiterung aller Vcn- 
trikel, besonders des 
linken Seitenventrikels. 
Sklerotische Herde in 
der Wand des linken 
Seitenventrikels. 

Hydrocephalus mit be¬ 
sonderer Erweiterung 
des linken Seitenven¬ 
trikels. Gliosc Herde in 
der linken Hemispharcn- 
wand und im rechten 
Stirnlappen. 

Hydroccphalischc Er¬ 
weiterung des rechten 
Unterhornes. 


productive, den Rauni verengenide, insbesondere keine Tumoren sind — 
es handelt sich vielmehr meist uni atrophische Processe —, so konimt 
ftir die durch Zunahme des Hirndruckes ontstekenden Symptome nur 
eine Ursache in Betracht: eben die Vermehrung des Liquor cerebro- 
spinalis und der dadurch gesteigerte Liquordruck. 

Priift man nun den Zusammenhang der in die beiden Gruppen ver- 
theiiten Symptome mit den anatomischen Befunden, so ergiebt sicli 
Folgendes: Die Symptome der ersten Gruppe (Herdsymptome), welche 
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wahrend der ganzen Krankheitsdauer in gleichmassiger Intensitat be- 
standen, konnen zweifellos auf die vorhandenen Gewebsveranderungeu 
bestimmter Hirnabschnitte zuriickgefuhrt werden. Insbesondere gehOren 
dazu die auf Muskelgruppen einer Korperseite besckr&nkten spastiscken 
Paresen und Contracturen, sowie die Zuckungen und Krampfe von cor- 
ticalera Typus, ferner die Spracbstorungen von aphasischem Charakter. 
Entsprechend localisirte anatomiscbe Veranderungen der Hirnsubstanz 
waren wenigstens in den ersten funf Fallen vorhanden: eimnal cystdse 
Degeneration, zweimal arteriosklerotiscke Atrophie, einmal gliose Herde 
und einmal wahrscheinlich luetische Processe in den betreffenden 
Riudenfeldern und in der Markstrahlung. 

Es ist aber auch die Aldglichkeit nicht ganz ausgeschlossen, dass 
selbst diese feststekenden Herdsymptome wenigstens zum Theil zuriick- 
zufuhren sind auf einen gcsteigerten Liquordruck, dem gerade der in 
Betracht kommende Theil der Hemispharenwand aus bestimmten Griinden 
besonders ausgesetzt w\ar. Zweifellos trifft diese Erkliirung fiir die 
Herdsymptome des sechsten Falles zu; hier sind die Substanzverande- 
mngen des Schlafenlappens gering und nur insofern von Bedeutung, 
als sie die Abscliniirung des Unterhorns bedingt haben. Die durch 
diese Abschniirung zn Stande gekommene Yermehrung und Druck- 
steigerung des Liquor im Unterkorn hat die klinischen Symptome 
bedingt. 

Neben diesen feststehenden Herdsymptomen findet sick eine Anzahl 
anderer — Spasmen, Paresen, Krampfe, Verhalten der Pupillen und der 
Reflexe —, die im Laufe der Beobachtung an Intensitat haufig 
wechselten oder bald die eine, bald die andere Kbrperseite betrafen, 
oder zeitweilig ganz verschwanden. Gewiss werden I n tens i t&tssch w an - 
kungen der Symptome auch bei groberen localisirten Hirnerkrankungen 
beobacktet, seien dies Tumoreu oder andere Gewebsprocesse entziind- 
licker oder nekrotisirender Art. Der Wechsel der Circulationsverbalt- 
nisse, vielleicht auch das vicariirende Eintreten anderer Centren oder 
Bahneu giebt dafiir Erklarungsmoglickkeiten. Wo aber solche Schwan- 
kungen bei dauerndem Bestehen schwerer Allgemeinersckeinungen sich 
finden, wo namentlich die Symptome bald auf der einen, bald auf der 
anderen Korperseite starker ausgepragt sind, da sind sie dock nur mit 
Zukilfenahme eines beweglickeren Agens als der localen Gewebsprocesse 
zu erklaren: das ist in unseren Fallen der schwankende Liquordruck 
dessen Einwirkung auch noch insofern versckieden ist, je nachdem sie 
mehr oder weniger intacte Hemispharenpartien trifft. Der Doppel- 
stellung dieser schwankenden Symptome ist in der Tabelle insofern 
Rechnung getragen, als sie nicht einer einzelnen Gruppe zugetheilt sind. 
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Die zweite Gruppe enthfilt eine Reihe von Symptomen, die insofern 
mit Recht als „Allgemeiiisymptome“ bezeichnet werden kbnnen, als ihr 
Zustandekommen sicher niclit von den betreffeuden localen Gewebs- 
erkrankungen al)hing, zumal da die fibrige Hirnsubstanz sich als relativ 
intact erwies. Es siud dies die Benommenheit, die namentlich im 
Fall III und IV beobachtete, rasch zunehmende Storung der meisten 
corticalen Leistungen, insbesondere der Sinnesfunctionen und ihres asso- 
ciativen Zusammenschlusses (Orientirung im Sinne von Hartmann und 
Gross), ferner Kopfschmerz, Schwindel, Erbrechen, Pulsverlang- 
samung, allgemeine Krampfe mit transitorischcn Bewusstseinsstbrungen 
und Stauungspapi 1 le. Auf die letzterc ist in drei Fallen aus 
fiusseren Griinden leider niclit untersucht worden; in den drei anderen 
Fallen war sie vorhanden. Besonders bemerkenswerth scheint mir, dass 
sie im Fall III nacli Lumbalpunction verschwand, um nacli einigen 
Tagen wieder aufzutrcten. Diese Thatsache ist docli immer bei deni 
Mangel eines raumbeengenden Gewebsprocesses kaum anders zu er- 
klaren als damit, dass der gesteigerte Liquordruck durch die Lumbal¬ 
punction zeitweise herabgesetzt wurde. Dabei war gerade in diesem 
Falle die Erweiterung der Ventrikel und die Vermehrung des Liquor 
nicht so hochgradig wie in den anderen Fallen, so dass man, da es 
sich im Uebrigen um eine arteriosklerotische Hirndegeneration handelte, 
nach der allgemeinen Auffassung bier von einem secundaren Hydro¬ 
cephalus interims in Begleitung einer organischen Hirnerkrankung 
sprechen muss. Allgemeine Krampfe mit Bewusstseinsstbrungen treten 
bekanntlich auch bei langerem Bestehen corticaler Herderkrankungcn 
manchmal auf; wir nchmen dann eine Ausbreitung der „epileptischen 
Ver&nderung 11 fiber die ganze Hirnrinde an, und es gelingt in manchen 
Fallen auch, das anatomische Substrat daffir in Gestalt diffuser feinerer 
Verfinderungen an der Glia und den Gefassen aufzufinden. Es wftre 
aber gezwungen, in diesen Fallen, wo die Erweiterung der Ventrikel 
und die Vermehrung des Liquor viel greifbarere Befunde darstellen, zu 
einer solchen Erklarung zu greifen. Dass auch anatomische Zeichen 
ffir eine intracranielle Drucksteigerung in mehreren Fallen vorhanden 
waren: Abplattung der Gyri, Anamie der Rinde, Hineinpressen des 
Kleinhirns und der Medulla oblongata in das Foramen magnum, sei hier 
nur nebenbei erwahnt. 

Aus den angefiihrten Griinden scheint also hervorzugehen, dass die in 
den obigen sechs Fallen bestehenden klinischen Krankheitserscheinungen 
nicht durch locale herdfbrmige Gewebsprocesse allein zu Stande ge- 
kommen sind, sondern nur erklart werden kbnnen, wenn man ausserdem 
eine Steigerung des Liquordruckes annimrnt. Ob die zur Drucksteigerung 
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fuhrende Vermehrung des Liquor primar zu Stande kam und ihrerseits 
Atrophie einzelner Hirnabschnitte bewirkte oder ob sie secundjir ira 
Gefolge von herdformigen Erkrankungen der Hemisph&renwand auftrat, 
ist fur diese ErGrterung gleichgiiltig: man ist berechtigt, die Falle 
klinisch als Hydrocephalien anzusprechen. Jedenfalls fiir die 
beschriebenen und fiir symptomatologisch ahnlich gelagerte Falle diirfte 
diese Annabme aufrecht zu erhalten sein trotz der gegentheiligen Aeusserung 
von Fr. Schultze (1. c. S. 202 u. 210), dass „der Hydrops ex vacuo 
nur als Begleiterscheinung anderweitiger Erkrankungen angesehen werden 
kann und keine eigene Kolle spielt“ und dass ,,einseitige Erweiterungen 
pines Seitenventrikels oder gar umschriebene Erweiterungen eines Theiles 
desselben niclit die Erscheinungen eines allgetneinen Hydrocephalus 
niachen 14 . 

Es soil bei der Besprechung der Pathogenese versucht werden zu 
zeigen, in welchen der beschriebenen Falle auch eine Fliissigkeits- 
vermehrung ex vacuo bei der Steigerung des Liquordruckes eine Kolle 
spielt und welche Umstande die einseitige Erweiterung eines Ventrikels 
bei allgemein gesteigertem Liquordruck verschuldet habeu. 

Auch der Einwand kann nicht als stichhaltig erachtet werden, dass 
vielc Tumoren mit eineni secundSren Hydrocephalus internus combinirt 
sind und demgemass auch hier die klinische Diagnose „Hydrocephalus“ 
gerechtfertigt ware. Hier ist meist in dem Tumor selbst eiu raum- 
beengendes Moment gegeben, das — vielleicht durcli Vermittlung des 
Liquor — eine Reihe von Herderscheinungen, Nachbar- und Fern- 
symptomeu auslosen kann, das in anderen Fallen (lurch Yersperrung 
der Abflusswege direct den Hydrocephalus interims bedingt: hier ist 
also der Tumor der wichtigere, im Vordergrunde der pathogenetischen 
und klinischen Erscheinungen stehende Factor, und er fordert somit - 
a potiori tit denominatio — die Diaguose „Tumor“; in unseren Fallen 
kaben die localen Gewebsprocesse keinen rauinbeengenden Charakter. 

Fur die klinische Differentialdiagnose zwischen Tumor und Hydro¬ 
cephalus internus, die hier nicht in erster Liuie zur Discussion steht, 
baben diese Erwagungen nur zum Theil Bedeutung. Man wird der 
Ansicht von Oppenheim und Bruns (G. S. 198) beipflichten mussen, 
dass eine Unterscheidung zwischen Hydrocephalus acquisitus und Tumor 
in vivo fast nie moglich ist. Dio Schwierigkeit wird naturlich noch 
erhoht, wenn es sich um wcsentlich einseitige Hydrocephalieu handelt, 
die neben den Allgemeinsymptomen viele Herdsyrnptome machen, wie 
in den vorliegenden Fallen. Dennoch glaube ich, dass der langwierigc 
Yerlauf, das Vorhandensein vieler Allgemeinsymptome, die Intensit&ts- 
schwankungen und der Wechsel vieler Symptome in den geschilderten 
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Fallen vielleicht schon in vivo auf den Hydrocephalus internus mit 
vorzugsweiser Betheiligung eines Ventrikels hatte hinweisen konnen. 

Im Falle 111 ist auch die Diagnose „Hydrocophalie“ in vivo gestellt 
worden. 

Von diesen Gesichtspunkten aus und unter Beriicksichtigung dor 
bei den obigen Fallen gemachten Erfahrungen diirfte deshalb auch im 
folgenden, zur Zeit in unserer klinischen Beobachtung bcfindlichen Fall 
die Diagnose „einseitiger chronischer Hydrocephalus' 1 einige Wahr- 
scheinlichkeit fur sich liaben. 

A. R., Musiker, geboren 1868, aufgonommen 1901. 

Anamnese: Mutter litt an Migrane; sonst hereditar nichts bekannt. An- 
goblich normale Entwicklung in derJugend. Im Jahre 1894 — im 26. Lebens- 
jahre — zum ersten Mai ein Krampfanfall; seitdem ca. alle 3—4 Wochen An- 
fiille. In der letzten Zoit im Gefolge der Anfalle Verwirrungs- und Erregungs- 
zustande, welche die Aufnahme in die Anstalt veranlassen. 

Krankengeschichte. 1901: Bei der Aufnahme ergab der korperliche 
Status nichts Besonderes, ausser einer DilTerenz in der Weite der Pupillen zu 
Gunsten der linken. Die Reflexe und die Kniephanomene sind gleich, aber ge- 
steigert. Keine Coordinationsstorung, keine Ataxie, keine Schmerzempfindlich- 
keit am Schadol. Pat. hat alle Monate ca. 10 Krampfanfalle, die manchmal 
gehauft, manchmal fiber den ganzen Monat vertheilt auftreten. Sie sind von 
typisch-epileptischem Charakter, von einer Aura eingeleitet, mit tonischem und 
clonischem Stadium und unter vollstiindigem Bcwusstseinsverlust verlaufend, 
gefolgt von einem terminalen Schlaf odor von kurzdauernden Verwirrungs- 
zustiinden. Das einzige Auffalligo ist, dass jeder. auch der einzeln ver- 
laufende Anfall, von leichten Temperatursteigerungen — bis 
37,8° — begleitet ist, die gewohnlich am anderen Tage verschwunden 
sind. In den freien Intervallen ist Pat. geordnet, ruhig; die genauere Beob¬ 
achtung ergiebt weder eine Demenz, noch eine epiloptische Cha- 
rakterveriinderung. Pat. wild in der Anstaltshauskapelle als Musiker 
beschaftigt, ist hier ein werthvolles Mitglied, das auch andere anleitet. 

1902: Unverandert. Anfiillo in gleicher Art und Ilaufigkeit, wie im Vor- . 
jahre. In den Intervallen ist Pat. psychisch unveriindert, hochstens manchmal 
etwas deprimirt fiber sein Leiden; hat freien Ausgang in die Stadt und zu 
seiner Familie. Verschiedene therapeutische Versuche (Diat, Jodkali, Brom) 
beeinllussen die Anfalle nicht nennenswertb. 

1903: Im Anfange des Jahres reizbarer, aussert Eifersuchtsideen gegen 
seine Frau. Verfallt soit Beginn des Jahres psychisch ersichtlich, besouders 
seit einer Serie von Anfallen im Mai d. J.; er ist seitdem auffallend stumpf 
und gleichgiiltig. Zum Musiciren ist er seit Ende dieses Jahres nicht mehr zu 
gebrauchen. 

1904: Seit Beginn dieses Jahres rapider Fortschritt des psycbischen Ver- 
falls, namentlich weisen Gediichtniss, Merkfiihigkeit und Orientirungsvermogen 
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grobe Defecte auf. Dabei auch kbrperlicher Verfall; in einem Jahre eine Ge- 
wichtsabnahme von 20 Pfund. Die kbrperliche Untersuchung im October 1904 
ergiebt: Schiidel auf Beklopfen und Druck sehr schmerzhaft, besonders reohts. 
Percutorisch und auscultatorisch am Schadel nichts Besonderes. Gegen friiher 
autTallige Protrusio bulbi beiderseits. 

Linke Pupille R. Reaction auf L. und A. beiderseits, auch consen- 
suell erhalten. Augenspiegelbefund (Privatdocent Dr. Schieck). Links: 
Starke Neuritis, Papille verbreitert, weisslich verfarbt, prominent, 
Grenzen venvaschen. Rechts: Papille vorgetricben, Grenzen ver- 
waschen. 

Leichte Facialisparese links. Zunge nach links. Absolute Anosmie. 
Spastische, fast absolute Lahinung des linken Armes; rechts ist 
active und passive Beweglichkeit erhalten. Reflexe links bedeutend gesteigert. 
Kniephanomen rechts = links. Hypertonie des linken Beines. Starke 
Ataxie. Babinski beiderseits negativ. Keine Sensibilitatsstorungen. Keine 
Sprachstorung. Puls regelmiissig, ca. 100. Urin regelmassig, tiiglich ca. I 1 /., •> 
bei taglicher Untersuchung ohne abnormen Befund. Das Sensorium ist in den 
anfallsfreien Zeiten ungetriibt. 

Im November 1904 bei der Augenuntersuchung starkere Prominenz 
beider Papillen. Hiiufige Anfalle mit absoluter Pupillenstarre und Secessio 
urinae et alvi. Dabei clonische uud tonische Kriimpfe im rechten Arm. 

1905. Im Januar: Linksseitige Ptosis; Strabismus divergens rechts. 
Augenhintergrund (Dr. Schieck): Beiderseits ausgesprochene Sehnerven- 
atrophie. Linker Arm vollig spastisch geliihmt. Am linken Fuss starker 
Clonus und Babinski deutlich positiv, rechts negativ. Pulsfrequenz 
andauernd sell wankend: Morgens 125, Abends 60—70. Haulige Tempe- 
ratursteigerungen auch ausserhalb der Anfalle bis 38,5. Die erhbhte Schmerz- 
empfmdlichkeit bei Beklopfen der rechten Stirn- und Schliifengegend ist auch 
jetzt noch deutlich. 

Die Anfalle sind hiiufig von tagelang dauernder Benommenheit gefolgt. 
In den Intervallen ist das Sensorium manchmal ziemlich frei, so dass Pat., 
der jetzt vollig amaurotisch ist, die Aerzte, die Warter und seine Frau an der 
Sprache erkennt; dazwischen langdauernde soporose Zustiinde. 

April 1905: Befinden noch unveriindert. Kbrperlicher Verfall weitor 
fortgeschritten. In dem spastisch gelahmten rechten Arme leichter Schwund 
einzelner Muskelgruppen, besonders an der Hand. Keine E. R. Beide Pupillen 
sind maximalweit und vollig lichtstarr. Trotz andauernden Liegens kein De¬ 
cubitus; minimale Schluckbeschwerden. Sensorium gelegentlich vollig frei. 

Die Diagnose in diesem Fall kann nur schwanken zwischen ge- 
nuiner Epilepsie, Tumor und Hydrocephalus interims. 

Erweckt schon an und fiir sich jede, bei einem nicht wesentlich 
belasteten Menschen gegen Ende des dritten Lebensjahrzehntes und 
spater einsetzende Epilepsie den Verdacht einer organischen Grundlage, 
so wurde dieser Verdacht von vornhercin noch verstarkt durch d:us 
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Fehlen der Demenz, der epileptischen Charakterver&nderung und durch 
die im Gefolge der Anfalle auftretenden Temperatursteigerungen. Die 
ini 3. und 4. Beobachtungsjahre erscheineiiden groben organischen Sym- 
ptome liessen an der organischen Grundlage des Leidens keinen Zweifel. 
Die Herdsymptome (Ptosis links, Facialisparese links, spastische Lah- 
mung des linken Armes, Babinski links) weisen deutlich auf die rechte 
motorische Region als Sitz der Erkrankung bin; die Amaurose und die 
Anosmie, aucli die Schmerzempfindlichkeit der reehten Stirn- und Schlii- 
fengegend legen den Gedanken einer Erkrankung des gesanimten recb- 
ten Frontalhirns nahe, das durch Druck auf Optici und Olfactorii die 
genannten Symptome bedingt. Fur eine raumbeschrankende Erkrankung 
sprechen zudem eine Reihe von Allgemeinsymptomen: die Stauungs 
papille, die durch Anfalle nicht motivirte Temperatursteigerung, die 
Pulsverlangsamung, die zeitweilige Benommenheit auch ausserhalb der 
Anfalle. 

Gegen einen Tumor spricht der ausserordentlich laugsame, im Gan- 
zen jetzt zehn Jahre umfassende Verlauf der Erkrankung und der starke 
Wechsel in der Intensitat der Symptome, namentlich das zeitweilig 
wieder vollig intacte Sensorium. Wiirde ein raumbeschrankender Tumor 
den zeitweise so ausgesprochenen Hirndruckerscheinungen zu Grunde 
liegen, so ware es unerklarlich, weshalb diese Erscheinungen dazwischen 
wieder so weitgehend verschwinden konnen, dass das Sensorium vOllig 
frei wird, dass namentlich von Seite der anderen Hemisphare so ge- 
ringe Stbrungen vorliegen. Das lasst sich nur erklaren, wenn man eine 
zu verschiedenen Zeiten unter verschieden starkem Druck stehende 
hydrocephalische Erweiterung des reehten Stirnlappens annimuit. Aus 
denselben Griinden scheint mir auch die Annahme eines Cysticercus 
weniger Wahrscheinlichkeit fur sich zu haben. 

Ich muss zugeben, dass auch die Diagnose auf Hydrocephalie nur 
mit Wahrscheinlichkeit gestellt werden kann: aber die Aelmlichkeit mit 
dem klinischen Verlauf im Fall V meiner Beobachtung ist eiue so er- 
bebliche, dass ein ahnlicher anatomischer Befund nicht ausgeschlossen 
erscheint 1 ). 

1) Anmerkung bei der Correctur: Die Section des inzwischen verstor- 
benen Kranken ergab im wesentlichen: Gliomatose des reehten Schlafenlappens 
mit Bildung zahlreicher Cysten im Schlafenlappen, hydocephalische Erweite¬ 
rung im reehten Seitenventrikel starker als im linken. Der Befund hat also im 
Ganzen die Diagnose Hydrocephalie bestatigt, wenn auch die Gliomatose des 
reehten Schlafenlappens — die offenbar auf eine congenitale Storung zuriick- 
zufiihren war — unerwartet kam. Die Gliomatose allein konnte aber die ge- 
schilderten Symptome nicht erklaren; sie miissen auf den Hydrocephalus zu- 
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Was fur die vorliegenden Erorterungen von besouderer Bedeutung 
erscheint, ist die Thatsache, dass auch hier neben ausgesprochenen 
Allgemeinerscheinungen deutliclie Herdsymptome auftreten, die, wenn 
es sich iiberhaupt um einen Hydrocephalus haudelt, nur durcli die An- 
nahme einer einseitigen, d. h. hauptsachlich auf den rechten Seitenven- 
trikel beschrankten Hydrocephalus erklUrt werden kbnnen. 

Bei den meisten Autoren findet man die Anschauung vertreten, 
dass Herdsymptome bei Hydrocephalic fast gar nicht oder sehr selten 
vorkommen. Auch Finkelnburg (9) will das Fehlen von Herdsym- 
ptomen fur die Diagnose „Hydrocephalie“ verwenden; nach Nonne(20) 
spricht das Vorhandensein derselben neben Allgemeinsyinptomen gegen 
Hydrocephalie, wenn er auch das gelegentliche Vorkommen von Herd- 
symptomen bei Hydrocephalie nicht ganz in Abrede stellt. Die oben 
berichteten, durch die Section als Hydrocephalie erhiirteten Falle lassen 
diese Annahme doch in so grosser Allgemeinheit nicht zutreffend er- 
scheinen. Man wird, wenn sonst die Diagnose aus anderen Griinden 
nahe liegt, in dem gleichzeitigen Vorhandensein von Herdsymptomen 
keinen stricten Gegenbeweis gegen Hydrocephalie erblicken diirfen, son- 
dern muss dann mit der Moglichkeit rechnen, dass hier eine Hydro¬ 
cephalie mit vorzugsweiser Betheiligung eines bestimmten Hirnab- 
scbnittes vorlicgt. 

Welcher Art und Genese der Hydrocephalus ist, wird natiirlich erst 
aus der Autopsie erschlossen werden kbnnen. 

Von den ubrigen Momenten, die aus der Krankengeschichte der 
geschilderten Falle von Interesse sind, sei nur noch darauf hingewiesen, 
dass drei von den Fallen zunachst unter einem ganz anderen Bilde ver- 
liefen. Die Falle HI und IV wurden als Hysterien angesprochen, der 
Fall V als eine „Spatepilepsie“. Bei einer Zusammenstellung eines 
grbssereu Epileptikermaterials habe ich bereits darauf hingewiesen, 
dass von den sogenannten Spatepilepsien eiu grosser Procentsatz schwere 
organische Veranderungen des Gehirns aufweist, auch wenn sie klinisch 
zunachst unter dem Bilde einer reinen idiopathischen Epilepsie ver- 
laufen. Auf die organische Gruudlage einer solchen Spatepilepsie weist 
neben anderen organischen und Herdsymptomen namentlich das Fehlen 
der epileptischen Chaiakterveranderung und die bald nach dem Beginn 
der epileptischen Erscheinungen einsetzende und rasch fortschreitende 
Demenz bei einem bis dahiu psychisch intacten Individuum bin, ausser- 
dem auch bestimmte Eigenthiimlichkeiten der Krampfanfiille (corticaler 


ruckgefiihrt werden. Eine genauere Besprechung des Befundes behalte ich mir 
fur eine andere Gelegenheit vor. 
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Cbarakter, paroxysmale Temperatursteigerungen pp.}; man wird dann 
neben andereu organisclien Hirnerkrankungen auch dem Hydrocephalus 
einen Platz unter den diagnostischeu Erwagungen einraumen. 

Das allgeraeine Resultat dieser klinisch-diagnostischen Erwagungen 
scheint mir folgeudes zu sein: 

Secundiire und sonstige in Begleitung von nicht raum- 
beengenden, localisirten G ewebsprocessen auftretende Er- 
weiterungen eines oder mehrerer Ventrikel mit vermehrter 
Lit)uorbildung sind auch klinisch als Hydrocephalien anzu- 
sprecheu, wenn die Folgen des gesteigerten Liquordruckes 
auch in sicheren klinischen Erscheinungen (sogenannten 
Allgemeinsyinptomen oder schvvankenden Herdsymptomen) 
zu erkennen waren. 

Oder klinisch-diagnostisch ausgedriickt: 

Wenn bei langsamem Verlauf neben coustanten Herd- 
symptomen auch solche von schwankender Intensitat und 
wechselnder Vertheilung und ausserdeni sichere Allgemein- 
symptome vorbanden sind, so licgt diagnostisch der Ver- 
daclit auf einen einseitigen Hydrocephalus internus nahe 1 ). 

III. Pathologische Anatomie und Pathogenese. 

Die vorhergehenden Erwagungen haben gezeigt, dass die be- 
schriebenen Falle thatskchlich Hydrocephalien im klinischen Simie 
darstelleu, d. h. dass ausser der Erweiterung der Ventrikel auch eine 
Vermehrung des Liquor vorhandeu war, die zu eincr Drucksteigerung 
fiihrte. Wie diese Erscheinungen zu Stande kamen, wie namentlich 
die einseitige oder mehrere Ventrikel besonders betreffende Erweiterung 
zu erklaren ist, dariiber soli die pathologisch-anatomische Untersuchung 
Aufschluss gebcn. Die Ergebnisse derselben sind im ersten Abschnitt 
objectiv zusammengestellt; ihre Besprechung, die auch in rein patho- 
logisch-anatomischer Beziehung interessant ist, muss liier erfolgen. 

Im Fall 1 liegt eine Erweiterung fast aller Ventrikel, hauptsiichlich 

1) Anmerkung bei der Correcrur: Nach der Absendung des Manuscriptes 
dieser Arbeit ist in der Monatsschr. fur Psychiatric und Neurologic (August 
und September 1905) eine Publication von Oppenhcim: „Beitrage zur Dia- 
gnostik des Tumor cerebri und der Meningitis serosa" erschienen. Eine aus- 
fiihrliche, ihrer Bedeutung entsprechende Verwerthung dieser Arbeit fiir die 
vorliegenden Erorterungen ist mir daher bier nicht moglich. Ich mochte nur 
bemerken, dass auch 0. die gelegentliche Pravalenz unilateraler Erscheinungen 
beitn H. i. erwahnt und dass er den schwankenden, nicht progredionten Cha- 
rakter der Herdsymptome betont. 
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aber des linken Seitenventrikels vor. In diesem ganzen Bereicb ist die 
auch sonst chronisch entzundlich veranderte weiche Hirnhaut in eine 
dicke leptomeningitische Schwarte verwandelt, weiche mikroskopisch 
aus derben, kernarmen Bindegewebsbalken besteht, so dass die normal 
vorhandenen Lacunen vollig verlegt und auch die in der Pia verlaufenden 
Gefasse zum Theil obliterirt sind. Die im Bereich dicser Schwiele be- 
findliche Hirnsubstanz, und zwar die ganze Hemisphiirenwand, befindet 
sich im Zustande „cystoser Degeneration", d. h. sie ist von kleineren 
und griisseren, nicht perivascular gelegenen, unregelmjissig begrenzten 
Hoblraumen durcbsetzt, wahrend die iibrige Hirnsubstanz intact ist. Der 
makroskopische und mikroskopische Ban des Gehirns, die Ausbildung 
der Windungen, die Anlage und Entwicklung der Zellen und Fasern 
spricht gegen eine Entwicklungsstorung in der fotalen Periode. Es ist 
wahrscheinlicher, dass hier eine acute Leptomeningitis in den ersten 
Lebensjahren stattgehabt hat, deren Reste in der starken pialen Schwarte 
noch zn erblicken sind. Die cystose Hirndegeneration ist die unmittel- 
bare Folge dieser leptomeningitischen Schwartenbildung, wobei der auf 
die Hirnrinde ausgeiibte Druck und die Ernakrungsstbrung in Folge der 
Gefiissobliteration den degenerativen Process vermittelt haben. Aehnliche 
Benbachtungen sind von Kbppen bei subduralen Hiimatomen kindlicher 
Individuen gemacht; auch bei einem im bflheren Alter erkrankten 
Manne babe ich unter der dicken, aus Dura und Pia gebildeten Schwarte 
eine ahnliche cvstOse Degeneration der Hirnrinde gefunden. Allerdings 
trifft man solche Verhaltnisse hiiufiger bei kindlichen Individuen; neben 
der Ernahrungsstbrung scheint bier eine Wachsthumsbehinderung in 
Frage zu kommen. Neben vollstandig ausgehildetcn Hohlraumen linden 
sich auch Stellen einer Gewebsrarefication, bei denen hauptsachlich das 
glibse Stiitzgeriist und der Gefiissbindegewebsapparat erhalten ist. 

Wir haben also eine durch locale Ursachen bedingte degenerative 
Erkrankung der Hemisphiirenwand hauptsachlich in dem Bereich der 
hydrocephalisch erweiterten Ventrikel. 

Das Ependym zeigte keine ausgesprochenen Verlinderungen, die im 
Sinne einer „Encephalitis ventricularis" fiir eine entziindliche Exsudation 
von Cerebrospinalflussigkeit verantwortlich gemacht werden konnen. Wir 
mussen also die Vermehrung dieser Fliissigkeit zum grossen Theil als 
einen Process „ex vacuo" auffassen; erkltirt ist damit aber noch nicht 
die Thatsache der allgemeinen Drucksteigerung, die doch nur zu Stande 
kommen kaun, wenn auch der durch den Gewebsschwund geschaffene 
Raum nicht mehr zur Aufnahme der zu viel producirten Fliissigkeit 
ausreicht, wenn also ihr Abfluss in irgend welcher Form behindert ist. 
Ein Verschluss der Ventrikelausgiinge bestand nicht. Dagegen ist im 
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Bereich dor gesaimnteu weicheu Hirnhaut, niclit nur an den Stellen der 
schwartigen Verdickung die normal vorhandenc Lacuncnbildung des 
arachnoidealen Maschenwerkes in Folge der bestehenden ckronisckeu 
Leptomeningitis zerstort. Ausserdem sind in diesem gauzen Bereich 
kleinere und grossere Venen der weichen Hirnhaut comprimirt oder 
obliterirt. Es sind also wichtige Einrichtungen, die der Fortschaffung 
der Fliissigkeit durch die Arachnoidealzotten in die Hirnsinus dienen, 
verandert. Wir werden diesem Momente noch ofter begegnen. 

Im II. Falle haben wir eine Erkrankung vor uns, die erst im 
erwachsenen Leben eingesetzt hat. Der hier festgestellte Gewebsprocess 
deckt sich der Hauptsache nach mit dem Bilde der Encephalitis 
subcorticalis, also der Erkrankung, welche zuerst von Binswanger (3) 
auch in klinischer Beziehung als eine besondere Form der arterio- 
sklerotischen und luetischen Hirnatrophie beschrieben wurde. Es handelt 
sich hier theils um herdformigen, theils um diffusen Schwund des 
Hemispharenmarklagers und der subcorticalen Markkegel mit relativer 
Intactheit der Kinde; an einzelnen Windungen kommt dies besonders 
schbn zum Ausdruck (vergl. Abb. 8). Die Ursache dafur ist ersichtlich 
eine obliterirende Endarteriitis wahrsclieinlich luetischer Natur, die sich 
am basalen Arterienkranz vorziiglich an der rechten Art. fossae Sylvii 
und deren Aesten abspielt. Zur vollstaudigen iscbamiscken Erweichung 
ist es nicht gekommen, was ja der Thatsache, dass die Gefasslumina 
uicht vflllig verschlossen waren, entspricht. In Fallen ithnlicher Art 
hat Binswanger auch Erweiterung eines oder mehrerer Ventrikel in 
Folge des Faserschwundes im Hemisphiirenmarklager beschrieben. Die 
Vermehrung der Fliissigkeit ist also auch hier in erster Linie die Folge 
des durch den Gewebsschwund entstandenen Vacuum; daneben bestehen 
aber zweifellos noch frischere encephalitische Processe, naraentlich 
perivasculiirer Natur, die eine Vermehrung der Fliissigkeit iiber das 
Maass des neuentstandenen Raumes hinaus auf exsudativ-entziindlichem 
Wege wahrscheinlich erscheinen lassen. Die Abflussbehinderung ist 
auch hier durch die diffuse ckronische Leptomeningitis gegeben, withrend 
locale Momente dafiir nicht aufzutinden sind. 

Im III. Falle hat die Erkrankung ebeufalls im erwachsenen Leben 
eingesetzt. Zu Grunde liegt hier gleichfalls eine allgemeine Arterio- 
sklerose der Hirnarterien. Sie hat jedoch nicht zu einem ausgedehnten 
Schwuud der Marksubstanz, wie im vorigen Fall, gefiihrt, sondern zur 
Bildung zablreicher, kleiner, meist perivascular gelegencr Herdchen, in 
denen das Gewebe theils im Zustande der Kernarmuth und Ernahrungs- 
storung sich befindet, theils erweicht oder durch Blutungen zerstort ist. 
Die griissere Menge dieser Herde sitzt im Dack des linken Seiten- 
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Gefasse, die Gefkssneubildungen entsprechen den bei der gewohnlichen 
progressiven Paralyse gefundenen Bildern. Man kiinnte damit den Fall 
unter die juvenilen oder infantilen Paralysen verweisen. Daneben finden 
sich jedoch perivascular gelegene sklerotische Herdchen, die ausser 
Bindegewebskernen vollstandig kernarm sind, in grosser Menge, ausser- 
dem zahlreiche kleinste Gefasschen, bei denen eine starke Endarteriitis 
bis zur vblligen Obliteration gefiihrt hat, endlich besonders kernreiche, 
narbenartige Ziige in der sonst chronisch verRnderten Pia. Im Zusam- 
menhange mit einigen Angaben der Anamnese (Aborte der Mutter, 
wiederholte Ausschlage der Patientin in der Kindheit) legen diese Be- 
funde den Verdacht der hereditaren Lues nahe. Der hereditaren Lues 
wird auch von anderen Autoren bei der Aetiologie des Hydrocephalus 
internus eine grosse Bedeutung beigemessen, wie eine Zusammen- 
stellung einschlagiger Fiille von Schultze (1. c. S. 203) zeigt, der 
auch nocli ein Fall von Galatti (13) zuzufugen ware. 

Die beiden Moglichkeiten — infantile Paralyse oder hereditare 
Lues — schliessen sich ja gegenseitig nicht aus, wie denn auch Ei- 
satli (8) bei einer kiirzlich beschriebenen Frflhform der Dementia pa¬ 
ralytica congenitale Lues als Ursache vermuthet. Fur die in Betracht 
kommenden Erorterungen erubrigt sich eine Entscheidung dieser Fragen. 
Die Hauptsache ist, dass wir neben der ausgedehnten, durch perivas- 
culiire Kernmantel und Gefassneubildungen gekennzeichneten Encepha¬ 
litis eine sehr starke hydrocephalische Erweiterung vor uns haben; 
wieder ist daran der Ventrikel am starksten betheiligt, des'sen Hemi- 
spharenwand von den zablreichsten sklerotischen Herdchen durchsetzt 
ist. Die Vermehrung des Liquor muss hier entzundlicher Natur sein, 
entsprechend der im ganzen Gehirn bestehenden nocli ziemlich frischen 
Encephalitis. Als Grund der Abflussbehinderung erscheint die sehr 
ausgedehnte und sehr hochgradige scliwielige Leptomeningitis, die in 
alien Gebieten zu einer Verodung der tneuingealen Cysternen gefiihrt 
hat. Von einem der starken Ventrikelerweiterung entsprechenden pri- 
maren Schwunde der Hirnsubstanz und einem dadurch bedingten Hydro¬ 
cephalus ex vacuo kann hier keine Rede sein; denn der Hauptsache 
nach ist hier der Process noch ein entzundlich productiver, der zur 
Neubildung von Gewebselementen und nur an einzelnen Stellen zur 
narbigen VerOdung gefiihrt hat. 

Pathogenetisch ahnlich liegen die Verhaltnisse im V. Falle, ob- 
wohl bier die Erkrankung erst im erwachsenen Alter — im 43. Lebens- 
jalire — begonnen hat. Auch hier haben wir den gewohnlichen Be- 
fund der progressiven Paralyse in Gestalt perivascularer Kernmantel 
und charakteristischer Veranderungen der obersten Fasersysteme der 
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Hirnrinde, daneben aber auf der Seite der starksten hydrocephalischen 
Erweiterung eine ganz auffallend theils herdformige, theils diffuse 
Gliose, die sowolil zu einer Verschmalerung der Rinde, als zu ciner 
ausgedehnten Durchsetzung des Markes mit frisch wuchernden Glia- 
zellen und Fasern gefiihrt hat (vergl. Abb. 18). Ob in diesein Falle, 
der sich klinisch lange Zeit als Spiltepilepsie dargestellt hat, bis die 
Allgemeinerscheinungen zu Tage traten, diese glibsen Processe auf eine 
congenitale Abnormitat ini histologischen Bau zuriickzufiihren sind, 
mag dahingestellt bleiben. Deni gewbhnlichen Bilde der progressiven 
Paralyse entsprechen sie nicht, und wir sind ja auch sonst geneigt, eine 
abnorme Vertheilung und ausgedehnte Neuproduction von Gliasubstanz 
auf Entwicklungsstbrungen zuruckzuftihren. Nach der bei dem Fall IV 
versuchten Erklarung ist der Befund auch hier zu deuten. Der histo- 
logische Gewebsprocess an sich fiilirt nicht zu einem Schwund der He- 
inispharenwand: er bedeutet vielmehr eine Zunahme an Gewebselc- 
menten. Von einem Hydrocephalus ex vacuo kann also hier keine 
Rede sein. Die Vermehrung des Liquor ist, so wcit man uberhaupt 
von einer primaren Vermehrung reden kann, entziindlicher Natur. Das 
Hauptmoment der vorhandenen Hydrocephalie aber ist wieder die Ab- 
flussbehinderung durch die clironische, die Lakuncn verbdende Lepto¬ 
meningitis, die an alien Theilen der Hirnsubstanz, selbst im Bereich 
der Occipitallappen (vergl. Abbild. 20) sehr ausgesprochen vorhanden 
ist. Die hydrocephalische Erweiterung und die secundare Reduction 
der zugehbrigen Hemispharemvand findet sich nur in den Ventrikeln, 
deren Wand die gliose Veranderung und damit die verringerte Wider- 
standsfahigkeit gegen den Fliissigkeitsdruck aufweist. 

Auf ein dem Falle IV und V gemeinsames Moment mag hier nocli 
kurz hingewiesen werden: es ist die Ausfiillung fast der gesammten 
perivascularen Raume durch Zellneuproductionen. Es ist bekannt, dass 
die perivascularen Lymphraume in engem Zusammenhang mit den arach- 
noidealeu Lymphraumen stehen. Zwcifellos bilden sie in ihrer Gesammt- 
heit auch ein wichtiges Reservoir fiir den Ausgleich einer sich in den 
Arachnoideu ansainmelnden Fliissigkeitsmenge. Ihre allgemeine Ver- 
legung durch eine ausgedehnte Zellneuproduction ist also ein weiteres 
Hinderniss fiir den Abfluss der im Uebermaass vorhandenen Cerebro- 
spinalflussigkeit, welche dadurch fast nur noch auf den Ventrikelraum 
beschrankt ist. Dem entspricht auch die Thatsache, dass in diesen 
beiden Fallen Zeichen perivasculiirer Oedeme und abnormer Dilatation 
der perivascularen Lymphraume fehlen. Die Gesammtheit dieser Lympli- 
r&ume ist eben durch die Zellneuproduction ihrem urspriinglichen 

Ajehiv f. Psyrhiatrie. Bd. 41. Heft 1. 7 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



98 


L. W. Weber, 


Digitized by 


Zwecke entzogen, ebenso wie die init ibnen soust communicirenden aracli- 
noidealen Lymphraume. 

Der VI. Fall nimmt eine Sonderstellung ein, insofern als bier eine 
nur auf eiuen Ventrikeltheil, das linke Unterhorn, localisirte hydroce- 
phalische Erweiterung vorliegt, die durch ein ganz einfaches mechani- 
sches Hinderniss, entzundlicbe Verwachsungeu am Ausgange des Unter- 
horns bedingt ist. Fur die hier interessirenden Frageu ist er einmal 
deshalb von Bedeutung, weil er den Beweis fiir die oben ausgesprochene 
Ansicht liefert, dass auch hydrocephalische Erweiterungen nur eines 
Ventrikels die klinischen Erscheinungen des allgemeinen Hydrocephalus 
machen kOnnen. Weiter finden wir auch hier neben dem einfachen 
entziindlichen Verschluss der Wandungen noch andere Bedingungen fur 
das Zustandekommen der Hydrocephalie gegeben, nainlich eine entziind- 
liche Ver&nderung des Plexus chorioideus und eine abnorm geringe 
Widerstandsfahigkeit der Ventrikelwandung ebenfalls in Folge von 
Durchsetzung mit entziindlichen Granulationen. Die letzteren sind tuber- 
culOser Natur und — das ist ebenfalls patkologisch-anatomisch von ln- 
teresse — in dieser isolirten, auf einen Theil des Gehirnes beschrankten 
Localisation ein immerhin ziemlich seltenes Vorkommniss. Ueber den 
Verlauf dieses tuberculbsen Processes, der wohl langere Zeit latent be- 
standen hat, giebt vielleicht der Befund des kleinen verkalkten Kasc- 
herdes Aufschluss. Wahrscheinlich hat man hier den altesten tubercu- 
losen Process vor sich, der eine relative Tendenz zur Ausheilung zeigte; 
unter dem Einfluss spaterer Schadlichkeiten ist von hier aus eine frische 
Dissemination tuberculosen Materials in die Nachbarschaft erfolgt, die 
dann die weiteren deletaren Folgen hatte. Die Pia wies hier keine 
besonderen Veranderungen auf; auch die Hirnsubstanz war in den iibri- 
gen Theilen — abgesehen von dem Hinterhorn — vbllig intact. Uebri- 
gens fasst auch Anton (1) die in der Meynert’schen Statistik in 
40 pCt. aller Fallo gefundeneu Verwachsungen der Wandungen des Hin- 
terhorns als Zeichen eines abgelaufenen congenitalen oder erworbenen 
Hydrocephalus auf. 

Ueberblickt man die pathologisch-anatomischen Details der gescbil- 
derten sechs Falle, so interessiren hauptsachlich die daraus zu er- 
schliessenden mechanischen Bedingungen, welclie zum Zustande¬ 
kommen dor Hydrocephalie gefiihrt haben. Zwei von diesen Momenten 
sind bekannt und werden bei der Erorterung jedes Falles von Hydro¬ 
cephalie erwahnt; es sind: 

1. Die Ursachen der vermehrten Bildung von Liquor 
cerebrospinalis, 
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2. die Ursachen, welche den Abfluss des Liquor auf den 
natiirlichen Wegen verhindern. 

3. Dazu ergiebt sicli aber aus der Betraclitung der geschilderten 
Fitlle noch ein drittes mechanisches Moment, welches wenigstens beim 
Zustandekommen der einseitigen Hydrocephalien von Bedeutung scheint: 
eine verringerte Widerstandsfahigkeit der Wandung der er- 
weiterten Ventrikel. 

Um dieses letztere Moment vorweg zu besprechen, seien nochmals 
kurz die anatomischen Veranderungen zusammeugestellt, welche in den 
geschilderten sechs Fallen die geringe Resistenzfahigkeit verschuldeten. 
lm Falle I ist es die cystose Degeneration der Hemispharenwand, die 
sich nur im Bereich der dilatirten Ventrikel findet. Man wird eiuer 
solchen ausgedehnten DurchlOcherung und Auflockerung der Rinde und 
des Markes wohl diese Bedeutung zuschreiben konnen, zutnal daneben 
ja auch Ernahrungsstbrungen, odematflse Durchtrankung pp. des Ge- 
webes in Frage kommen. Ira II. Fall haben wir eine ausgesprochene 
Encephalitis subcorticalis mit Degenerationen und Erweichungshcrdchen 
in der dilatirten und vorgebuchteten Wand. Im III. Falle bestehen 
ahnliche Erweichungsherde, die diffus im Marklager der ausgebuchteten 
Wand localisirt sind; besonders charakteristisch erscheint hier ein lang- 
licher, das stark dilatirte Hinterhorn umgreifender Erweichungsherd 
(siehe Abb. 10). Hier kann, da ein allgemeiner Schwund der Hirnsub- 
stanz fehlt, nur von einer Erweiterung der Ventrikel durcli Druck die 
Rede sein, wie ja auch die VorwSlbung der nicht verschmalerten Hemi- 
sparenwand beweist. Im IV. und V. Falle handelt es sich um sklero- 
» tische Herde theils congenital-luetischer, theils gli5ser Natur; d:ineben 
besteht wohl auch noch eine Ernahrungsstorung der dazwischen liegen- 
den Gewebsabschnitte durch Verengerung und Obliteration zahlreicher 
kleinster Gefasschen. Im VI. Falle endlich linden wir theils altere, 
theils frischere tuberculose Emtziindungsproducte in der Hemispharen- 
wandung. 

Fiir die vorliegendeu Falle scheint eine Deutung der Befunde in 
dem gedachten Sinne einwandsfrei. Freilich handelt es sich hier durch- 
weg um chronisch verlaufende einseitige Hydrocephalien mit zum Theil 
jahrelanger Krankheitsdauer; vielleicht ist eine so lange Dauer des 
Processes erforderlich, um die besprochene Wirkung hervorzubringen; 
vielleicht tritt sie auch in unseren Fallen deutlicher zu Tage, weil die 
erhaltene Resistenz der intacten Hemispharenwand dem erhohten Fliis- 
sigkeitsdruck mehr Widerstand hot und er so seine ganze Wirkung 
nach der erkrankten Seite bin entfalten konnte. Man wird aber doch 
auch fiir die acut entstehenden Hydrocephalien, wenigstens die im er- 
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wachsenen oder postembryonalen Leben erworbenen Hydrocephalieu von 
niclit einseitiger Ausdehnung sich die Frage vorlegen miissen, ob nicbt 
ahnliche Momente hier auch eine gewisse Kolle spielen. 

In rier That, wenn bei einem bis dahin gesunden Menschen, z. B. 
im Anschluss an ein Trauma, sei es matcrieller oder, wie in einem der 
von Nonne (20) kiirzlich beschriebenen Falle, psychischer Art, plotz- 
lich eine schwere, in wenigen Tagen letal verlaufende Hirnerkrankung 
einsetzt und post mortem eine starke Erweiterung aller Ventrikel ge- 
funden wird, so ist es schwer anzunehmen, dass das Trauma hier auf 
ein in seiner Structur vollig intactes Gehirn eiugewirkt hat. Viel naher 
liegt doch die Vermuthung, dass hier irgendwelche StructurverSnde- 
rungen schon vorhanden waren, die einer plotzlich gestorten Circulation 
nicht mehr Widerstand zu leisten vermochten. 

Freilich wird man in solchen acuten Fallen nicht so grobe Ge- 
websveranderungen erwarten, wie bei den hier beschriebenen Fallen; 
man wird vielmehr daran denken miissen, dass acut entziiudliche Pro- 
cesse, die mit Ernahrungsstorungen, Quellung, Auflockerung der Ge- 
webselemente, seroser Durchtriinkung oder zelliger Infiltration des Ge- 
webes einhergingen, die Hirnsubstanz gesch&digt und ihre mechanische 
Widerstandsfahigkeit herabgesetzt haben. Namentlich wird hier viel- 
leicht das perivasculare Oedem eine Rolle spielen, von dem wir wissen, 
dass es sehr schnell entstehen und die von ihm betroffenen Gewebs- 
partien in ihrer Function und Structur und vermuthlich auch in ihrer 
mechanischen Resistenzfahigkeit erheblich schadigen kann. Diese acuten 
Processe der Hirnsubstanz entziehen sich vielfach einem objectiven ma- 
kroskopischen oder mikroskopischen Nachweise, oder die durch sie ge- 
setzten Veranderungen fallen so wenig auf, dass sie gegenuber der 
Thatsache der Ventrikclerweiterung und der mechanischen Verhinderung 
des Abflusses — wenigstens von friiheren Beobachtern — nicht genug 
beriicksichtigt wurdeu. 

Quincke (23) hat im Fall 10 seiner als Meningitis serosa ge- 
schilderten Erkrankung erwahnt, dass die Hirnsubstanz sehr derb, die 
Rinde ungewohnlich schmal war, ein Befund, der vielleicht auf eine 
chronische Hirnerkrankung in unserem Sinn hinweist, zumal auch eine 
diffuse chronische Leptomeningitis vorhanden war. 

Zweifellos ist ja diese abnorm niedrigo Widerstandsfahigkeit der 
Ventrikelwand in Folge von Gewebsveranderungen nicht die alleinige 
Ursache der Hydrocephalic; sonst mfissten wir ja bei dem haufigen 
Vorkomrnen derartiger Erkrankungsprocesse der Hemisph&renwandung 
viel haufiger Hydrocephalieu finden, z. B. bei Paralyse, scniler oder 
arteriosklerotischer Hirnatrophie etc. Aber in den meisten Fallen 
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kommt es dabei nicht zur Hydrocephalie, wenigstens nicht zu einer 
echten im klinischen Sinne, die mit Zeicken erkokten Hirndruckes ein- 
kergekt, soudern hochstens zu einer secundaren Erweiterung der Ventrikel 
in Folge von Atrophic der Wandung. Zura Zustandekommen einer 
echten Hydrocepalie itn obigen Sinne miissen eben ausserdem nock die 
beiden anderen oben genanuten Factoren oder wenigstens einer der- 
selben kinzukommen: Vermehrung der abgesonderteu Fliissigkeit und 
Bebinderung ihres Abflusses. Wir miissen also in den beschrie- 
benen Fallen der verauderten Besc haffenheit der Ventrikel- 
wandung einen wesentlicken Einfluss beim Zustande¬ 
kommen des Hydrocephalus zusckreiben. 

Die Vermehrung der Fliissigkeitsabsonderung ist in den 
Fallen IV, V und VI sicher auf einen entzundlicken Vorgang zuriick- 
zufiihren; auch im Fall III, wo neben den rein degenerativen Verande- 
rungen sick nock friscke entzundlicke Processe an den Gefassen und 
an der Pia abspielen, ist eine derartige Genese nicht vSllig von der 
Hand zu weisen. Bis zu einem gewissen Grade weisen auch einzelne 
locale Veriinderungen an den Plexus und am Ependym auf einen ent- 
zundlichen Reizzustand dieser Gebilde kin. Freilich liisst sich nicht 
ohne Weiteres sagen, ob Wuckerungen des Plexus, Verdickung des 
Ependyms mit zaklreicken Einsckliissen von Ependymzellen, Vermehrung 
und starkere Fiillung der subependymalen Gefasse immer der Ausdruck 
einer entzundlichen Exsudation sind. Fr. Sckultze (1. c.) hegt mit 
Reckt Zweifel daran, ob das verdickte Ependym als secretorische 
Flache aufzufassen ist. Parkes Weber (''ID), dor den Hydrocephalus 
internus mit dem Hydrops der serosen Haute vergleicht, siekt in der 
Verdickung und zelligen Infiltration des Ependyms ein Zeicken der ent¬ 
zundlichen Secretion. Sato (25) spricht sich bei einer Erbrterung der 
deu Hirncysticercus gelegentlick begleitenden Hydrocephalien dahin aus, 
dass diese einmal durch locale Verlegung der Ventrikelausgauge oder 
Druck des Cysticercus auf die Vena Galeni zu Stande kommen kiinnen; 
aber auch wenn diese Bedingungen nicht erfullt sind, findet man in 
Begleitung des intraventricularen Cysticercus haufig Hydrocephalien. 
Die letzteren fiikrt er auf entziiudliche Vorgiinge am Ependym zuriick, 
die theils chronische seien, aber auch eine acute Steigerung erfakren 
konnen; die Ependymitis muss dann wohl durch den mechanischen 
Reiz des als Fremdkorper wirkenden Cysticercus entstanden aufgefasst 
werden. 

Aber zweifellos zeigen diese Veriinderungen Processe von langerer 
Dauer an, die sich hier abgespielt haben und, so weit Gefassveriinde- 
rungen in Frage kommen, wird man immer mit einer vermehrten Ab- 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



102 


L. W. Weber, 


Digitized by 


scheidung von Flussigkeit aus diesen GefUssen zu recbnen haben, sei 
es in Form activer, entziindlicher oder durcb Stauung bedingter Trans¬ 
sudation. Namentlich kann eine so ausgedehnte Wueherung des Plexus, 
wie sich in Fall III und VI fand, wobei Gpitbel, Gefasse und inter- 
stitielles Bindegewebe in gleicher W'eise an der Wueherung betheiligt 
sind, wobei ferner die Bildung zahlreicher Colloidkorperchen bei ver- 
haltnissmassig jungen Individuen auf die langere Dauer des Processes 
hinweist, nickt ohne Veninderung der secretorischen Functionen des 
Plexus einhergegangen sein. Es komint dazu, dass, worauf auch 
Kocher hinweist, die Plexus in Folge ihrer Blutversorgung aus directen 
Aesten der Carotis interna unter einem ziemlich hohen Drucke stehen, 
so dass also Blutdrucksteigerungen, die an anderen Hirnpartien noch 
keine nennenswerthen Verftnderungen hervorbringen, hier schon zu einer 
erheblichen Transsudation fiihren konnen. Man braucht deshalb nicht 
immer griibere Gewebsveranderungen an diesen Gebilden zu linden, 
wenn ein solcher Process an ihnen sich abgespielt hat. 

Endlich muss man daran denken, dass neben den Plexus die 
chronisch entzundete Pia selbst die Vermehrung des Liquor herbeifiihren 
kann, da ja jede chronische Leptomeningitis mit exsudativen Vorgangen 
verknupft ist. Auch Quincke (23) halt die Pia fur ein Absonderungs- 
organ der Lymphe. Aehnliches gilt vielleicht auch von der im Zustand 
einer ausgedehnten Encephalitis befindlichen Hirnsubstanz selbst in den 
Fallen IV, V und VI. Dass das von der Pia resp. von ihren Gefassen 
gelieferte Exsudat sich in den Piamaschen selbst aufsammeln und ein 
Piaodcm verursachen konnte, wurde, wie wir sahen, durch die diffuse 
Verwachsung der Pia mit der Hirnoberflache verhindert; es bot sich 
kein Raum mebr fiir die Fliissigkeit als der langsame Abfluss nach den 
Ventrikeln. 

In den Fallen l und II und zum Theil auch im III. Fall ist ausser- 
dom die Aunabme eines „Hydrocephalus ex vacuo“ nicht von der Hand 
zu weisen. Es fragt sich nun, ob eine derartige Flussigkeitsabsonderung, 
welche in erster Linie nur den raumlichen Ersatz des geschwundenen 
Hirngewebes bildet, auch drucksteigernd wirken kann. In der Literatur 
findet man dariiber so gut wie keine Angaben; der sogen. secundare 
Hydrocephalus wird sehr nebensachlich behandelt. Nun scheinen aber 
gerade die vorliegenden Falle 1 und II, zum Theil auch der III. Fall 
dafiir zu sprechen, dass unter gewissen Umstanden dieser Hydrocephalus 
ex vacuo auch fiber die Ausfiillung der durch Gewebsschwund gesetzten 
Ventrikelerweiterung hinausgehen und Flussigkeitsanstauungen verursachen 
kann, die dann klinisch, wie in den vorliegenden Fallen, als allgcmeine 
Drucksymptome in Erscheinung treten. Man ist gewohnt, jede mit Ver- 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber erworbenen Hydrocephalus interims. 


103 


mehrung des Liquor verbundene Ventrikelerweiterung bei chronisch 
degenerativen Hirnprocesseu zunachst eininal als „Hydrocephalus ex 
vacuo“ anzusprechen. Gegen die Verallgemeinerung dieser Annahme 
spricht aber doch die Thatsache, dass eine ganze Anzahl von solchen 
chronisch degenerativen Processen theils diffuser, theils herdformiger 
Natur ohne Ventrikelerweiterung und Hydrocephalie verlaufen, wie man 
an Beispielen paralytischer, arteriosklerotischer, seniler pp. Atrophien 
mit namhafter Gewichtsverringerung des Gehirns erweisen kann. Es 
muss also zu der Atrophie noch etwas binzukommen, wenn sie haupt- 
sachlicb Ventrikelerweiterung machen soli. Diese Momente sollen hier 
nicht alle im Einzelnen erortert werden. Es sei nur kurz auf die 
Moglichkeit hingewiesen, dass lepto- und pachymeningitische Ver- 
wachsungen ein Schrumpfen des atrophirenden Gehirns verhindern 
kbnnen, ferner dass die atrophisirenden Processe, wenn sie einen Hydro 
cephalus internus ex vacuo zur Folge baben sollen, sich hauptsachlich 
im subcorticalen Mark lager abspielen miissen, w&hrend bei Schwund 
des Rindengewebes viel eher ein iiusserer Hydrocephalus zu Stande 
kommen wird. Eine Vermehrung des Liquor iiber den frei werdenden 
Raum binaus ist auch hier a priori nicht zu erwarten, da die Trans¬ 
sudation von Flussigkeit ja nicht verstiirkt zu sein braucht. Sie wird 
aber unter gewissen Umstanden doch verstarkt, wenn namlich mit dem 
Schw 7 und der Hirnsubstanz eine nambafte Zahl von Capillaren zu Grunde 
gehen oder iiberhaupt mit dem atrophisirenden Process weitgehende 
Gefassveranderungen verbunden sind; dann kann es zu Circulations- 
storungen und zu einer Stauungstranssudation kommen, die auch bei 
Stillstand des urspriinglichen Gewebsprocesses noch fortdauern kann. 
Diese Stauung ist natiirlich genetisch und in ihren mechanischen 
Wirkungen vollig verschieden von den bei der Verhinderung des Ab- 
flusses aus den Ventrikeln zu besprechenden Stbrungen, welche zur 
Stauung im abfuhrenden Venensystem, namentlich der Vena Galeni 
fuhren. Hier handelt es sich lediglich urn eine venose Stauung in den 
(lie Ventrikelwand versorgenden Gefassen, welche zur vermehrten Trans¬ 
sudation fuhrt. Schon in solchen Fallen — bei vollig offenen Abfluss- 
wegen — kann der Hydrocephalus ex vacuo zu einer wirklichen mit 
Drucksymptomen einliergchenden Fliissigkeitsstauung in den Ventrikeln 
fuhren. Noch mehr ist dies der Fall, wenn auch noch die Abflusswege 
fur die Ventrikelflussigkeit verlegt sind. Dann wird zweifellos aus dem 
einfachen secundaren Hydrocephalus ein wirklicher, d. h. die Druck- 
steigerung der Ventrikelflussigkeit tragt ebenso viel zur Erweiterung 
der Ventrikel bei als die Hirnatrophie. 

Das Resultat dieser Erwiigungen ist also: In deu vorliegendcn 
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Fallen ist die Vermehrung des Liquor theils entziindlich 
exsudativer Natur, theils handelt es sich um ein Stauuugs- 
transsudat. Der sogen. Hydrocephalus ex vacuo kann unter 
den oben beschriebenen Umstanden den Charakter eines 
ecliten, mit Drucksymptomen einhergehenden Hydrocephalus 
annehmen. 

Das dritte mechanische Moment, die Abflussbehinderung, stellt 
sich nur in zwei der beschriebenen Falle, im VI. und im 111. als ein 
localer Verschluss der erweiterten Ventrikel dar. Ini Falle VI ist dieser 
Verschluss offenbar ein dauernder und vollstiindiger, bedingt durch 
tuberculose entziindliche Adhasionen, der dann auch rasch zu der 
mechanisch sehr leicht verstandlichen starken Dilatation des Unter- 
hornes gefiihrt hat. Des localen Verschlusses im Falle III in Gestalt 
einer aneurysmatisch erweiterten Arterie auf dem Boden des 4. Ventrikels 
ist oben schon gedacht. Dass sie nicht standig und vollstandig den 
Ausgaug des Ventrikels abschloss, geht schon daraus hervor, dass nach 
Lumbalpunction die Stauungspapille verschwand, also ein Abfluss des 
Liquor ventriculorum erfolgte. Aber gerade dieser Umstand weist darauf 
hin, dass hier das kleine Aneurysma ahnlich wie ein sogen. „activer 
automatischer Abschluss“ etwa im Sinne von Bonninghaus gewirkt 
hat. Man kann sich vorstellen, dass eine Steigerung des Blutdruckes 
cine stiirkere Fullung des Aneutysmas hervorrief, daueben aber auch 
eine vermehrte Secretion von Liquor veranlasste. Die herausdriingende 
Flussigkeit presste dann das Aneurysma gegen den ohnehin noch durch 
die verdickte Pia verengten Ausgaug, wodurch ein vollstiindiger Ab- 
schluss zu Stande kam. Der Abfluss der abwiirts von dem Verschluss 
stehenden Fliissigkeitssaule durch die Lumbalpunction kann zu einer 
Gestaltveriinderung des aneurysmatischen Sackes gefiihrt haben, die ein 
Vorbeifliessen des Liquor gestattete. Unterstutzt wurde diese Wirkung 
ausserdem durch die Abnahme des Blutdruckes. die auch sonst gelegentlich 
stattgefunden haben kann und dadurch ein Schwanken des Liquordruckes 
und der klinischen Erscheinungen bedingte. 

In den ubrigen Fallen war ein derartiger localer Ventrikelverschluss 
nicht aufzufinden. Die Abflusswege fur den Liquor ventriculorum sind, 
wie auch Schultze hervorhebt, zweifache: Der venose durch die Vena 
magna Galeni und der lymphatische durch die oben erwiihnten Ventrikel- 
ausgiinge in die subarachnoidealen Lymphraume und von da durch die 
Pachioni'schen Granulationen in die venbsen Sinus. Einen kiirzeren 
Weg — etwa direct von den Ventrikeln durch die Hirnsubstanz — halt 
Schultze fiir ausgeschlossen, weil die Flussigkeiteu dann, wie er meint, 
hbchstens in die subpialeu Raurae (den ,,epicerebralen Raum“ anderer 
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Autoren) gelangen kiinnte. Es ist dem noch hinzuzufiigen, dass auch 
die ependymale Auskleidung der Ventrikel, die noch dazu in den meisten 
Fallen chronischer Hydrocephalie verdickt ist, hbchst ungeeignet er- 
scheint zum Durchlass grosserer Flussigkeitsmengen auch nur in die 
Hirnsubstanz selbst. Der venose Weg wies in unseren Fallen keine 
Stoning auf; es konnte keine Verlegung, Obliteration oder Compression 
der Vena Galcni nacbgewicsen werden. Dagegen scheint mir in sammt- 
lichen Fallen, wie ich oben schon angedeutet liabe, der lymphatischc 
Abflussweg mehr oder weniger verlegt zu sein; und zwar kommt diese 
Verlegung zu Stande haupts&chlich durch die diffuse, chronische, 
zum Theil scbwielige Leptomeningitis, welche in alien Fallen 
in meist recht erheblichem Grade gefunden wurde. Der Weg, den unter 
normalen Verhaltnissen der in die venOsen Sinus abfliessende Liquor 
nehmen muss, ist an und fiir sich schon complicirt und durch vielfache 
Scheidewande verlangsamt und erschwert. Man kann sich davon leicht 
uberzeugen, wenn man ein Gehirn mit relativ intacter Pia und frisckeni 
starken pialen Oedem zur Section bekommt. Durch rasches Einlegen 
grosserer Stflcke in starke Fixirungsfliissigkeiten, z. B. Formol, wobei 
man event, noch mit der Pravazspritze in die subpialen Raurae die 
Formollosung einspritzt, gelingt es, die Hirnoberflache uebst der durch 
das Oedem entfalteten weichen Hirnhaut in Situ zu erhalten. Auf ma- 
kroskopischen und mikroskopischen Schnitten kann man sich dann von 
dem ausserordentlich reich verzweigten und gefalteten System der aller- 
dings sehr zarten Septa zwischen den einzelnen Arachnoidealcysternen 
uberzeugen. Bei jeder productiven chronischen Leptomeningitis werden 
diese Scheidewande verdickt und verraehrt und dadurch die Communi- 
cationswege der Fliissigkeit verengert. Noch mehr geschieht dies, wenn, 
wie in den vorliegenden Fallen, die Leptomeningitis eine ausserordent¬ 
lich diffuse, iiber die ganze Hirnoberflache verbreitete ist und dabei 
ausgesprochen schwieligen Charakter mit Neigung zur festen Adha- 
sion an der Hirnoberflache tragt (Leptomeningitis chronica profunda 
Virchow). 

In unseren Fallen findet sich dies nicht etwa bioss iiber den dila- 
tirten und verdiinnten Ventrikelwandungen, sondern allenthalben, /. B. 
selbst im Bereich der sonst meist intacten Hinterhauptslappen (vergl. 
Abbildung 20). Dabei ist die Leptomeningitis in den meisten Fallen 
eine ausgesprochen fibrbse, mehr mit Neuproduction von Bindegewebe 
als Exsudation von zelligen Elementen einhergehende. Dass durch 
solche Processe grbssere Gruppen von Arachnoidealcysternen vollstandig 
von ihrer Cmgebung abgeschlossen werden kounen, zeigt das Vor- 
kommen sogen. Cysten beim einfachen Hydrocephalus exteruus. Man 
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sieht dann gelegentlicli aus der getrfibten und verdickten Pia ziemlich 
grosse, mit Flfissigkeit gefullte Blaseti hervorragen. Von dem Drucke, 
unter dem diese Fliissigkeit steht, zeugt der Umstand, dass sie an cir- 
curascripter Stelle die Windungen auseinandcrdrangen und bei langerem 
Bestehen auch die betheiligte Rinde zur Atrophie bringen. So kominen 
Bilder zu Stande, die auf den ersten Blick eiuen porencephalischen 
Defect vortfiuschen, wie ich bei einer gelegentlichen Demonstration 
solcher Praparatc an anderer Stelle naher ausgefiihrt babe. Audi 
Stroebe (27) ist der Ansicbt, dass diese Cysten durch Verwachsung 
der arachnoidealen Raume in Folge eines entziindlichen Processes zu 
Stande kommen. Analog diesen Verwachsungen an einer circumscripten 
Stelle bebindern die diffusen Verwachsungen in unseren Fallen die un- 
gestorte Ausbreitung des Liquor. Denn selbst, wenn einzelne Communi- 
cationen der Arachnoidealcvsternen nodi offen bleiben sollten, wird docli 
durch den Verschluss einer grossen Anzabl derselben eine ausserordent- 
liclie Erschwerung der Flfissigkeitscirculation verursacbt. Naturlich 
sind auch die in die Sinus eintauchcnden Arachnoidealzotten selbst 
durch den chronischen leptomeningitiscben Process in ihrem Bau ver- 
andert und zu ihrer Function unbraucbbar geworden. Es kommt hinzu, 
dass in Folge der adhasiven Verklebung mit der Hirnoberflache eine 
Entfaltung auch der noch vorhaudenen Cysternen unmoglich ist, so dass 
sie dem Liquor eben keinen Aufeuthaltsraum mebr gewahren. Bestfitigt 
wird dies auch durch die Thatsache, dass in alien Fallen sich keiu 
wesentliches PiaOdem fand, das man doch erwarten musste, wenn bei 
sonst intacten Communicationswegen die Flussigkeit sicli in den Ven- 
trikeln unter eiuem verhfiltnissmassig hohen Drucke ausammelt. Ich 
glaube also, das die chronische, diffuse, schwielige und adha- 
sive Leptomeningitis, auch wenn sie nicht gerade die Ven- 
trikeleingange (die Foramina Magendie und Luschka) ver- 
legt, in holiem Grade den Abfluss der angestauten Ventrikel- 
fliissigkeit verhindert. 

Uebrigens finden sich in der von Schultze (1. c.) mitgetheilten 
C’asuistik auch einige F'alle von crworbenem Hydrocephalus, bei welchem 
iiber eine starkere Veranderung an den Meningen berichtet wird; ebenso 
in 2 von ihm referirten Fallen von Huguenin. Baird (2) berichtet 
fiber den Befund bei einern 40jahrigen Idioten, bei dem eine congenitale 
Missbildung der Dura, chronische schwielige Leptomeningitis fiber dem 
ganzen Gehirn und eine hydrocephalische Erweiterung der Ventrikel 
gefunden wurde. Wahrscheinlich war die Meningitis die Folge eines 
im dritten Lebensjalire stattgehabten Scharlachs, nach welchem die 
Storung der geistigen Entwicklung eintrat. Baird halt weiter die 
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meningitische Schwielenbildung fur die Ursache der Hydrocephalie, 
r indeni sie den Weg von den Ventrikeln zu den subarachnoidealen 
Raurnen verschloss u . Man darf aber nacb der Schilderung Baird’s 
hier nicht an eine einfache schwielige Verlegung der Ventrikelausgange 
denken; denn er sagt ausdriicklich, dass sich eine ziemliche Menge 
Flussigkeit in den grossen die Ventrikelausgange umgebenden Cysternen 
befand. Es muss also das Hinderniss im weiteren Verlauf gelegen ge- 
wesen sein. Die Annabme, dass auch Processe, die sich in weiterer Ent- 
fernung von den Ventrikeleingiingen abspielen, unter Umstiinden geeignet 
sind, durch Stbrung der Circulation Aufstauimg des Liquor in den 
Ventrikeln zu bedingen, wird bestatigt durch eine sehr werthvolle Unter- 
suchung von Fuchs(ll) aus dem neurologischen Institut Obersteiner’s. 
Fuchs untersuchte in verschiedenen Fallen endocranieller Drucksteigerung 
die histologische Beschaffenheit der Dura, namentlich im Bereich der 
venOsen Sinus. Er fand bei 4 Fallen von Hydrocephalus internus der 
Krwachsenen eine geringere Entwicklung des sogen. langkernigen Ge¬ 
webes (wahrscheinlich ein besonders differenzirtes Bindegewebe) und 
der elastischen Fasern in der duralen Sinuswandung. Dicsen beiden 
Gewebsformen schreibt er eine grosse Bedeutung fiir die intacte Function 
der Hirnsinus zu, da sie die Contractionsfahigkeit und Elasticitat dieser 
Blutleiter gewahrleisten. „Es ware gut denkbar, dass in Fallen, in 
welchen die Circulation ohne die Hiilfe des elastischen Gewebes und 
oline die vielleicht grossere Widerstandsfahigkeit des langkernigen Ge¬ 
webes aufrecht erhalten werden muss, eine geringe hinzutretende Schad- 
lichkeit genugt, uni den Hydrocephalus zu Stande kommen zu lassen“. 
„Darnach miissen wir annehmen, dass der Hydrocephalus leichter bei 
Individuen zu Stande kommt, deren Dura eine geringere Entwicklung 
des langkernigen Gewebes und der elastischen Fasern zeigt“. Nach der 
Annahme von Fuchs ist die Rarefication der genannten Gewebe wahr¬ 
scheinlich durch einen primaren entziindlichen, bereits abgelaufonen 
Process bedingt, dessen Folgeerscheinungen sich ausserdem gelegentlich 
in chronischen pachymeningitischen Veranderungen, Pigmentanhaufungen, 
Verwachsungen mit der Pia pp. geltend machen kfinuen, aber auch 
ganz fehlen konnen. Seine Annahme als richtig vorausgesetzt — und 
sein Untersuchungsmaterial bestatigt sie —, wurde also hier ein Process, 
der durchaus nicht zu einer volligen Verlegung der Abflusswege des 
Liquor gefuhrt hat, geniigen, um lediglich durch eine zeitweilige In- 
sufficienz oder mangelhafte Function der absaugenden venOsen Sinus 
die hydrocephalische Stauung des Liquor zu Stande kommen zu lassen. 
Allerdings verlangt Fuchs noch das Hinzutreten einer anderen Schad- 
lichkeit, und diese ist ja auch, wie wir sahen, vielfach gegeben in den 
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anderen beiden mechanischen Momentcn, der vermehrten Abscheidung 
und der verringerten Wandresistenz. Manchmal handelt es sich auch 
uni einen schwereren Process, wie in dein einen von Fuchs unter- 
suchten Falle, bei welchem eine friihzeitig einsetzende Pachymeningitis 
zu einer Agenesie der Sinus und damit zu einer schweren Circulations- 
stbrung fiihrte. Die letztere wurde wieder ausgeglichen; aber der in 
Folge der Stauung erweiterte Seitenventrikel blieb erweitert, ahnlich 
wie ein dilatirter Herzventrikel aucli nach erfolgter Compensation. 

Aehnlich liegen die Verhaltnisse in einem wohl auch von Finchs 
erwiihnten Falle, welchen Geissler(15) beschreibt. Hier bestand bei 
einem angeborenen Herzfehler eine starke varicose Erweiterung der 
Dnrasinus — ohne Sinusthrombose — und dabei starker Hydrocephalus 
internus. Auch Geissler uirnmt hier eine angeborene mangelhafte Ent- 
wicklung der Gefasswandungen als Ursache ihrer mangelhaften Function 
an. Die Hydrocephalieu im Gel'olge von Sinusthrombose sind naturlich 
anders zu erklaren; bei ilinen handelt es sich um eine Storung des 
venOsen Abflussweges. 

Jedenfalls fordern die Befunde von Fuchs dazu auf, auch die Ver- 
hiiltnisse der Dura bei der Pathogenese der Hydrocephalien mit in Be- 
tracht zu ziehen. 

Wenn demnach die chronische diffuse Leptomeningitis und die 
durch sie bedingte Verlegung vieler arachnoidealer Raume in unseren 
Filllen als eine wesentliche Behinderung fiir den Ausgleich der gestauten 
Ventrikelfliissigkeit zu betrachten ist, so kommt in den Fallen 111, IV 
und V noch ein anderes, vielleicht etwas nebensadilicheres Moment 
hinzu, das aber doch niclit ohne Bedeutung zu sein scheint. In diesen 
drei Fallen zeigen auch die Gefasse, welche sich von der Pia aus in 
die Rinde und in das subcorticale Gewebe einsenken, allenthalben 
scbwere Veranderungen, namentlich in Gestalt starker perivascularer 
Zellmantel, die stellenweise den gesammten perivascularen (adventitiellen) 
Lymphraum ausfiillen und verstopfen. Es ist fur die vorliegenden Fragen 
gleichgiiltig, ob es sich hier um einen mehr exsudativen Process (Aus- 
scheidung von Leukocyten, Plasmazellen pp.) in die Lymphraume oder 
um einen productive!) (Wucherung des adventitiellen Bindegewebes) 
handelt. Wir wissen — namentlich durch Untersuchungen von Bins- 
wanger —, dass die adventitiellen Lymphraume der corticalen und 
subcorticalen Gefasse in engem Zusammenhange mit den arachuoidealen 
Lymphriiumeu stehen, dass sie geradezu einen Adnex der letzteren 
bilden und sich unter Umstanden an einem arachuoidealen Oedem be- 
theiligen. Wenn nun dieses weitere Reservoir fiir die arachnoideale 
Lymphe ebenfalls durch Zellwucherungen verlegt ist, so ist damit eine 
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weitere Ausgleichsmoglichkeit fur die angestaute Fliissigkeit benommen. 
Nicht als ob sie dorthin definitiv abfliessen konnte; aber es ware bei 
intacten perivascul&ren Lymphraumen docli die Moglichkeit vorhanden, 
eine grossere Menge Fliissigkeit so lange liier unterzubringen, bis die 
gewohnlichen Abflusswege sie bewaltigen konnen. Es ist nicht nbtbig, 
dass die Gefiisse in ihrem ganzen Verlauf diese starken Zellmantel 
zeigen; gewohnlich finden sie sich am starksten ausgepriigt auch nur 
an den Theilungsstellen. Dies geniigt aber schon, uni die adventitiellen 
Lvmphraume auf weite Strecken fur die Communication von Fliissigkeit 
unbrauchbar zu machen. Man wird also auch diesem an den Gefiiss- 
wandungen und in den Lymphraumen sich abspielenden Process eine 
gewisse Bedeutung fur die Behinderung des Fliissigkeitsabflusses aus 
den Ventrikeln beimessen miissen. Demgemiiss vermissen wir in diesen 
Fallen auch jedes perivasculare Oedem oder eine Sdematose Durch- 
trankung der Hirnsubstanz. 

Ueberblickt man alle die angefiihrten Momente, wclche als nicht 
locale Verlegungen der Ventrikelausgange den Ausgleich der gestauten 
Fliissigkeit verhindern konnen, so macht sich allerdings das Bedenken 
geltend, dass sie fiir sich allein kein vollstandiges Abflusshinderniss 
darstellen; ist docli, wie oben ausgefuhrt, der venose Abflussweg vollig 
intact und konnen wir selbst bei sehr diffuser schwieliger Leptomenin¬ 
gitis die Annahiue nicht vollig von der Hand weisen, dass noch einige 
Arachnoidealriiume und damit ein Weg zu den Duralsinus offen ge- 
blieben ist. Wir sehen ja ahnliche leptomeningitische und perivascu- 
lare Processe auch sonst hiiufig bei alien moglichen chronischen Ge- 
hirnerkrankungen, ohne dass es dabei zu einer hydrocephalischen Er- 
weiterung der Ventrikel kommt. Man wird aber bei der Complicirtheit 
der in Betracht kommenden Circulationsverhiiltnisse immer daran denken 
miissen, dass schon eine wesentliche Ersclnverung der Circulationswege 
— nicht nur ihre vollige Verlegung — geeignet ist, die zur Herbei- 
fuhning des Hydrocephalus internus erforderliche Stauung hervorzu- 
bringen, wenn namlich die anderen Momente, die vermehrte Secretion 
oder der herabgesetzte Wandwiderstand auch noch hinzutreten. Diese 
Erwagung wird man iiberhaupt bei der Pathogenese der Hydrocephalien 
anstellen und darauf verzichten miissen, in jedem Falle in glatter und 
ganz grob greifbarer Form ein einziges ursiichliches Moment aufzufinden; 
eine Beriicksichtigung der gesammten in Betracht kommenden Vcrhalt- 
nisse wird eher zu einer Aufklarung fuhren. 

Uebrigens scheint mir gerade der Fall VI — cinseitige Hydro- 
cephalie des Unterhorns — darauf hinzuweisen, dass man bei den ve- 
nosen Abflusswegen der Ventrikelfliissigkeit nicht allzuviel Bedeutung 
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Fall 

Ilirnbefund 

Liquor- 
vermehrung 
bedingt durch 

Abflussbehindcrung 
bedingt durch 

Verringerter 
Wandwiderstand 
bedingt durch 

I. 

Ventrikelerweiterung 
hauptsiichlich links. 

Hydrocephal. 
ex vacuo und 
Stauung. 

Chronische dif¬ 
fuse Leptome¬ 

ningitis. 

Cystosc Degene¬ 
ration der Wan d 
durch leptomcningi- 
lische Schwielen. 

II. 

Ventrikelerweiterung 
hauptsiichlich rechts. 

Hydrocephalus ex 
vacuo und ent- 
ziind 1 icher 
Hydrocephal. 

1 Chronische dif¬ 
fuse Leptome¬ 
ningitis. 

Encephalitis sub - 
cortical is in Folge 
von Gefassobliterat. 

III. 

Erweiterung allcr 

Ventrikel, besonders 
des linken Seiten- 
ventrikels. 

Entziindlicher 
Hydrocephal. 
und ex vaeuo. 

Ancurysma am 

Ausgang des IV. 
Ventrikels. Lepto¬ 
meningitis und peri- 
vascul. Zellmantel. 

Erweichungs- und 
Degen erations- 
herde besonders in 
der linken Hemi- 
sphiirenwand. 

IV. 

Erweiterung allcr 

Ventrikel, besonders 
des linken Seiten- 
ventrikels 

Entziindlicher 

Hydrocephal. 

Chronische dif¬ 
fuse Leptome¬ 
ningitis und Zell- 
wucherung in den 
adventitiell. Lymph- 
scheiden. 

Sklcrot. Herde 

(congenital luetisch. 
Natur) in der linken 
Hemispharenwand. 

V. 

ITauptsiichlieh Erwei¬ 
terung des linken 
Seitenventrikcls. 

Entziindlicher 

II y d r o c e p h. (?) 

Chronische dif¬ 
fuse Leptome- 
n ingitis und peri- 
vasculiire Zcl 1 wuche- 
rung. 

Sklerotische gli- 
ose Herde in der 
linken Hemispiircn- 
wand. 

VI. 

Erweiterung d.rceh ten 
Unterhorns. 

Entziindlichcr(tu- 
berculoser) Hy¬ 
drocephalus und 
Stauung. 

Entziindl. Ver- 
schliessung des 
Einganges in das 
Unterhorn. 

Entzundliche (tuber- 
culijse) Wandpro- 
cesse. 


beimessen darf; die entzundliche Verklebung des Einganges in das 
Unterhorn war ja niclit so, dass sic etwa die ausfiihrenden Venenilste 
comprimirt butte. Trotzdem erfolgte die hydrocephalische Stauung, 
weil eben der wichtigere Abflussweg, die Communication rait den lym- 
phatischen Ranmen der Pia gestort war. Dagegen diirfte die plotzliche 
und vollstfmdige Verlegung des venQsen Abflussweges fur sich allein — 
wie wir sic etwa bei der Sinusthrombose oder bei vollstandiger Com¬ 
pression der Vena Galeni selien — geniigen, um in Folge der plbtz- 
lichen Circulationsstorung acut einen Hydrocephalus hervorzurufen. 

Der Uebersicht halber und um mir selbst nochmals dariiber Rechen- 
schaft zu geben, babe ich in der obenstehenden Tabelle die bei meinen 
sechs Fallen als Ursaclie der Hydrocephalic in Betracht kommenden 
mechanischen Momente nochmals zusammengestellt. Dabei sind die- 
jenigen Momente, welche besonders ausgepriigt waren, hervorgehoben. 
Es soil dadurch nochmals darauf hingewiesen werden, dass nicht in 
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jedem Falle alle drei Momente in gleicher Weise und in gleicher In- 
tensitat ausgepriigt sind; es geniigt das ausgesprochcne Vorhandensein 
ciner Ursache, wenn die beiden anderen Momente nur angedeutet sind 
urn eine Hydrocephalie hervorzurufen. 

Die Ergebnisse dieser pathogenetischen Erwaguugen lassen sich 
vielleicht in folgenden Satzen zusammenfassen: 

Bei der Entstehung des erworbenen Hydrocephalus kom- 
men drei mechanische Momente in Betracht; sie konnen nicht 
immer gleichzeitig und in gleicher Intensitat nachgewiesen 
werden; je starker sie aber vorhanden sind, um so grosser 
werden die Chaucen fur das Zustandekommen eines schweren, 
auch klinisch in Erscheinung tretenden Hydrocephalus. 

Diese Momente sind: 

1. Eine vermehrte Liquorbildung. 

Neben entziindlichen Veranderungen der Plexus, des Epen- 
dyms, der Hirnsubstanz und der Pia, neben Stauungsvorgangen 
im Bereich ihres Gefasssystems kommen beim chronischen, 
namentlich einseitigen Hydrocephalus auch degenerative Pro- 
cesse der Hirnsubstanz in Betracht; der in ihrem Gefolge auf- 
tretende Hydrops ex vacuo kann uuter oben naher bezeichneten 
Umstanden zu einer Steigeruug des Liquordruckes fiihren, der 
sich klinisch als echter Hydrocephalus kundgiebt. 

2. Die Behinderung des Liquorabflusses aus den 
Ventrike In. 

Es steht dor venose Weg (durch die Vena Galeni) und 
der lymphatische Weg (durch die Arachnoidealraumo in 
die Duralsinus) zur Verfugung. Eine locale Verlegung der 
Ventrikelausgange kann beide Abflusswege oder nur den lym- 
phatischen versperren; der venose Abflussweg fur sich allein 
scheint eine genugende Circulation nicht gewahrleisten zu 
konnen. Ausser localen Verschliissen der Ventrikelausgange 
kommt als allgemeinere Stoning dcr lymphatischen Abfluss¬ 
wege eine diffuse chronische Leptomeningitis und dadurch be- 
dingte Undurchgangigkeit der Arachnoidealrauine in Betracht, 
vielleicht in einzelnen Fallen auch eine ausgedehnte perivas- 
culare Zellwucherung in der Hirnsubstanz, welclie zur Ver¬ 
legung der adventitiellen Lymphraume fiihrt und dadurch ein 
Reservoir fur die gestautc Lympbe verschliesst. Endlich ist 
eine Functionsstorung der Duralsinus in Folge chronischer 
Wandveranderungen (Fuchs) zu erwahnen. 
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3. Verringerte Widerstandsfaliigkeit der Ventri- 
kelwand. 

Die einseitige Entwicklung eines Hydrocephalus internus 
wird haufig dadurcli bedingt, dass durch eutziindliche, degene¬ 
rative oder sklerotische Processe in dem betreffenden Hirn- 
abschnitt die Widerstandsfahigkeit und Elasticity der Wand 
des erweiterten Ventrikels herabgesetzt ist und diese leichter 
vorgewolbt werden kann, als die andere intacte Himisphiiren- 
wand. Dabei braucbt die ausgebauchte Ventrikelwand keine 
Substanzverringerung aufzuweisen. Dieses mechanische Moment 
spielt vielleickt auch bei acuten, gleichmlissig entwickelten 
Hydrocephalien eine Rolle. 

IV. Allgemeine Bedeutung der gewonueuen Resnltate. 

Die vorliegenden Untersuchungen sind an sechs Fallen von erwor- 
benem chroniscken Hydrocephalus ausgcfiihrt; was fur diese Formen 
dabei an allgemeinen Gesichtspuuktcn sich ergab, babe icb versucbt 
am Schlusse jedes Abschnittes zusammenzustellen. Bei der Analyse 
dieser Fiille driingt sich aber der Gedanke auf, dass auch die an- 
geborenen und acuten Formen jedenfalls in ihrem grob-anatomischen 
Bilde und den daraus resultirenden kliniscben Symptomen nicht so sehr 
verschieden sind von dem erworbenen chronischen Hydrocephalus. Das 
legt die Erwilgung nahe, ob man nicht auch bei den angeborenen 
recidivirenden und acuten Formen die Feststellung der oben erwahnten 
Momente bei der Analyse zu Grunde legen soli, ob sich dadurch nicht 
mancherlei Sclnvierigkeiten bei der Eintheilung, die heute noch in der 
so mannigfaltigen Nomenclatur zuni Ausdruck kommen, beseitigen lassen. 

Bei dem Versuch, eine Uebersicht iiber die Gesammtheit der unter 
dem kliniscben Krankheitsbilde „Hydrocephalus internus" zusammen- 
gefassten Formen zu gewinnen, trifft man auf ein dreifaches Eintheilungs- 
princip. Man ist entweder vom Lebensalter des Erkrankten oder von 
dem kliniscben Verlaufe und der Krankbeitsdauer ausgegangen oder 
man hat atiologische Gesichtspunkte zu Grunde gelegt. 

In Bezug auf das erste Princip — das Lebensalter des Erkrankten 
— wird von fast alien Autoren die Gegenuberstellung des congenitalen 
und des erworbenen Hydrocephalus fcstgehalten; dabei betonen die 
meisten Autoren, dass auch beim kindlichen Individuum, das sich bis 
dahin normal entwickelt hat, ein erworbener Hydrocephalus vorkommen 
kann, der in seiner Entstehung, seiuein Verlaufe und den anato- 
mischen Grundlagen dem erworbenen Hydrocephalus der Erwachsenen 
ahnlich ist. 
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Anton (1) unterscheidet neben dem angeborenen Hydrocephalus 
noch zwei Unterformen, die er als „Hydrocephalus foetalis u und als 
..Hydrocephalus internus foetalis der spiiteren Schwaugerschaftszeit“ in 
eigenen Capiteln seiner Abhandlung beschreibt; cine scharfe Abgrenzung 
der beiden Formen halt auch er niclit fur mdglich. Nach seiner Be- 
schreibung rechnet er unter die erste Form diejenigen Fiille, welche 
entweder durch Entwicklungshemmungen oder durch wirklicbe Erkran- 
kungen des noch in der Anlage begriffenen Gehirnes entstehen, w&hrend 
die zweite Form diejenigen Fiille umfasst, bei welchen das in seinem 
makroskopischen Bau schon fertige Gehirn noch im intrauterinen Leben 
von Erkrankungen befallen wird, die einen Hydrocephalus zur Folge 
haben. Dieser — durch intrauterine Stbrungen entstandene, also in 
diesem Sinn auch congenitale Hydrocephalus — kann schon w&hrend 
der Geburt vorhanden sein oder erst nach der Geburt manifest werden. 
Ein zwingender Grund zur Aufstellung der gonannten Unterformen durfte 
nicht vorliegen, da sie sich doch weder fttiologisch noch symptomato- 
logiscli scharf von einander trennen lassen. 

Da die Entwicklung des Gehirns wenigstens in seinem feineren 
Bau und in der Ausbildung der functionell wichtigen Parthien rnit dem 
Abschluss der Intrauterinperiode noch nicht vollendet ist, so muss ja 
auch das oben genannte Unterscheidungszeiehen wegfallen: alle Scli&d- 
lichkeiten, die w&hrend dieser Zeit erfolgen. treffen eben ein unfertiges 
Gehirn, und es lasst sich schwer sagen, ob eine Entwicklungsstorung 
desselben durch eine einfache, endogen bedingte Wachstlmmsinsufficienz 
oder durch eine exogen dazu gekommene Sch&dlichkeit verursacht ist. 
Man wird also, wenn man schon eine Unterscheidung zwischen ,.con- 
genitalem“ und „erworbenem“ Hydrocephalus machen will, sie nur 
kunstlich so machen kfinnen, dass man als congouitalen Hydro¬ 
cephalus alle diejenigen Formen bezeichnet, bei welchen 
die Ursachen des Hydrocephalus schon vor der Geburt ent- 
standen waren, so dass er bei der Geburt bereits in Erschei- 
nung trat oder sich nachher aus diesen intrauterin schon 
vorhandenen Ursachen entwickelte. Das betont auch Anton 
wiederholt in seinen Erorterungen, dass vielfach der erst im sp&teren 
I^eben zu Tage tretende, also scheinbar erworbene Hydrocephalus durch 
intrauterine Schiidlichkeiten veranlasst, also in Wirklichkeit ein con- 
srenitaler ist. Ein Theil der auderweitig als recidivirende Form des 
erworbenen Hydrocephalus beschriebenen Fiille gehort zweifellos hierher. 

Als echte acquirirte Formen muss man dann alle diejenigen auf- 
fassen, bei welchen das Gehirn erst nach Fertigstellung seines makro¬ 
skopischen und mikroskopischen Aufbaues — mit letzterem ist nament- 

Archiv fur Psychiatric. B<). 41, Heft 1. 8 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



114 


L. W. Weber, 


lich die Markscheidenentwicklung gemeint — erkraukte; nnturlich kami 
man auch liier einwenden, dass noch bis znui 3. oder 4. Lebensjahrzehnt 
eine weitere Faserentwicklung stattfindet und dass bis daliin nicht von 
einer Vollendung des Organs gesprocluai werden kbnne. Das kommt 
aber fi'ir die liier vorliegenden Fragen weniger in Hetracht als die 
Fertigstellung der wicktigsten Projectionsbabneu. Klinisch-symptomato- 
logisch lasst sicli eine gewisse Berechtigung, die in obigem Sinne con- 
genitalen von den acquirirten oder Spatformen zu trennen, nicht ab- 
streiten. 

Der Hydrocephalus, der das im obigen Sinne unfertige Gehiru be- 
fallt, macht natiirlich viel schwerere Storungen sowohl der groberen 
animalen und vegetativen als der psychischen Functionen desselben in 
Gestalt von tiefgreifenden, bleibenden Schadigungcn des Projections- 
und Associationsorgans. Soweit dadurch nicht uberhaupt eine Lebens- 
unfiibigkeit bedingt wird, sehen wir ja die F&lle dann unter dem Bilde 
schwerster, tiefstehender ldiotie persistiren. Endlich ist bei den con- 
genitalen Formen auch die Mitausdehnung der noch resistenzlosen 
Schadelkapsel unter den bekannten Erscheinungen als klinisches Symptom 
von Bedeutung. 

Untersucht man bei der angeborenen Hydrocephalic das Verhalten 
der friiker erwahnten ilrei mechanischen Entstehungsmomente, so ergiebt 
sicli Folgendes: 

Die vermehrte Fliissigkeitsabsonderung ist wohl in einzelnen 
Fallen entziindlicher Natur, namlich dann, wenn auf das fotale Geliirn 
exogene Schadlichkeiten in Gestalt enceplialitischer, meningitischer oder 
ependymaler Reizungen einwirken. Die Spuren davon wird man nicht 
selten in entsprechenden Gewebsveranderungen linden. Auch bei den 
mit hereditarer Lues in Zusammcnhang stelienden Fallen wird eine 
entziindliche Ursache anzunehmen sein. Ausserdem spielt bei den (lurch 
Entwicklungsstorungen bedingten Fallen wohl auch eine Stauungs- 
transsudation eine Rolle, vielleicht in Folge von Ueberlastung des 
venOsen Kreislaufes oder ahnlichen Ursachen. In einzelnen Fallen 
handelt es sich uberhaupt nicht um eine Vermehrung der Fliissigkeit, 
soudern es kommen die beiden anderen mechanischen Momente in Be- 
traclit. Davon ist vor Allem das zweite, die Storung des Liquorabflusses, 
von Bedeutung. Hier kann sowohl der venose als der lymphatische 
Abfluss durcli cougenitale Gefassanomalien, augeborene Herzfehler, 
mangelhafte Entwicklung und Function der Duralsinus im Sinne der 
von Fuchs (11) und von Geissler (15) gemachten Beobachtungen 
(siehe S. 107), Entwicklungshemmungen in der Bildung der harten oder 
weichen Hirnhaut gestort sein oder es handelt sich um localen Ver- 
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schluss des Ventrikeleinganges; hier weist Anton (1) namentlich auf 
ein Yerschlossenbleiben des Foramen Magendie hin. Seltener kommen 
bei kindlichen Gehirnen Tumoren als Verschliisse in Betracht, wie in 
dem von Bruening (5) beobachteten Falle; iihnlich habe ich bei 
einem sicher angeborenen Hydrocephalus eines zweijahrigen Kindes eine 
Compression der Vena Galeni durch einen Tumor gesehen. 

Das dritte mechanische Moment, die verringerte Resistenz der 
Wan dung, kommt beim congenitalen Hydrocephalus weniger durch 
ausgesprochene Krkrankungen zu Stande; aber die Ventrikelwandung ist, 
wie auch Anton (1) betont, im fiitalen Leben an und fur sich dunner, 
die Hirnsubstanz ausserdem zarter, blutreicher und weniger widerstands- 
fahig. Sie kann also leichter dilatirt werden; sie unterliegt auch leichter 
den durch den Hydrocephalus gesetzten secundaren Veriinderungen, die 
dann in Verschm&lerung der Substanzen, allgemeinem oder perivasculiirem 
Oedem, Druckatrophie oder Aufquellung zelliger Elemente zum Ausdruck 
kommen. Dass im Uebrigen der rnakroskopische und mikroskopische 
Bau des Gehirnes, die Art und der Grad der hier gefundenen Ent- 
wicklungshemrnungen, namentlich auch der Zustand der Nervenzellen, 
der markhaltigen Fasern und der Glia einen geeigneten Index fiir die 
Entwicklungsperiode, in der verrnuthlich die Erkrankung eingesetzt hat, 
bilden, liegt auf der Hand. 

Wir sehen also bei deni congenitalen Hydrocephalus am 
meisten ausgesprochen und durch charakteristische Ver- 
anderungen vertreten das zweite meclianische Moment, die 
Behinderung des Abflusses, wiihrend das erste, die Flussig- 
keitsvermehrung, weniger bedeutsam fiir die congenitale 
Natur eines Hydrocephalus ist; das dritte Moment, der ver¬ 
ringerte Wandwiderstand, wird weniger durch Erkrankungen 
der Wand als durch die dem fiitalen Gehirn normaler Weise 
eigene Beschaffenlieit reprftsentirt und bringt ausserdem 
einzelne charakteristische secundiire Veriinderungen hervor. 

Die erworbenen Hydrocephalien reprSsentiren eine zu grosse und 
mannigfaltige Gruppe, als dass sie im Zusammenhang auf die mechanischen 
Entstehungsursachen analysirt werden kCnnen. Dagegen wird sich diese 
Betrachtungsweise verlohnen bei der ErOrterung der iitiologischen Momente 
der erworbenen Hydrocephalien, die weiter unten erfolgen soil. 

Was den klinischen Verlauf und die Krankheitsdauer be- 
trifft, so wird man den Unterschied zwischen acuten und chronischen 
Formen als einen bedeutsamen anerkennen mussen, woran auch durch 
die Thatsache nichts geiindert wird, dass gelegentlich ein acut be- 
gonnener Hydrocephalus weiterhin einen chronischen Verlauf nimmt; 
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diese Falle ziihlt Schultze (26) zu den chronischen Formen. Meist 
vollzieht sich die Sache aber docb so, wic in unseren oben beschriebenen 
Fallen, dass die chronischen Formen von vornherein chronisck beginneu. 
Kinen Zweck hat die Unterscheidung nur fur die erworbene Form des 
Hydrocephalus; beim congenitalen Hydrocephalus wird man kaum in 
die Lage kommen, sie practisch durchzufiihren. 

Auf das Verhalten der zu Gruude liegenden mechanischen Mo- 
mente bei der Unterscheidung der acuten von den chronisch verlaufenden 
Formen kann erst bei Besprechung der Rtiologischen Eintheilung ein- 
gegangcn werden. Nur auf einen Punkt sei bier schon bingewiesen. 
So weit als moglich suchen wir ja die Art der dem Hydrocephalus zu 
Grunde liegenden mechanischen Stbrungcn aus den vorgefundenen pa- 
thologisch-anatomischen Veranderungen zu erscbliessen. Da liegt es 
nahe, je melir man stabile, chronische Veranderungen findet, sei es am 
Ependym, am Plexus, an den Ventrikelpforten, der Hirnsubstanz oder 
den Hauten — um so melir an einen chronischen Hydrocephalus mit 
allmahlicbem Beginn und langsamem Verlauf zu denken. Dem wider- 
spricht aber die Erfahrung, wie zahlreiche Falle aus der Literatur be- 
weisen. Wir finden schwere chronische Veranderungen gelegentlich 
auch bei ganz acut verlaufendem Hydrocephalus. Es besteht z. B. cin 
ziemlich vollstandiger Verschluss des Ventrikelausganges in Gestalt 
eines Tumors oder einer Narbenbildung lange Zeit, ohne besondere StO- 
ruugen zu maclien, bis ein anderes mechanisches .Moment, z. B. eine 
plotzliche Vermehrung der Fliissigkeitsabsonderung aus einer anderen 
Ursache einen rasch einsetzenden und rascb letal verlaufenden Hydro¬ 
cephalus bediugt. Aehnlich kann auch das dritte mechanische Moment, 
die Veriinderung der Ventrikelwand, in Gestalt groberer chronischer 
Hirnprocesse langere Zeit besteheu, bis das acute Hinzutreten eines oder 
beider anderen Momente einen acut verlaufenden Hydrocephalus her- 
vorbringt. Umgekehrt wird man allerdings bei lange bestehenden 
chronischen Hydrocepkalien dauernde schwerere Veranderungen, welcke 
entweder auf vermehrte Liquorsecretion, auf gestorten Abfltiss oder ver- 
ringerte Wandresistenz hiuweisen, selten vermissen. Dass bei der acuten 
Form die anatomischen Grundlagen der mechanischen Stiirungen oft 
schwer oder garnicht zu ermitteln sind, ist bekannt; eine Erdrterung 
daruber erfolgt weiter unten. 

Bei der Eintheilung und Benennung der Hydrocepkalien nacb 
atiologischen M omen ten, die hauptsachlich bei den erworbenen 
Hydrocephalien in Frage kommt, trifTt man nicht selten eine Ver- 
quickung von zwei ganz verschiedenen Gesichtspunkten, dem anatomi¬ 
schen und dem klinischen. Es handelt sich einmal datum, ob und 
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welche anatomischen Verauderungen als Begleiterscheinung und viel- 
leicht als Ursache der hydrocephalischeu Ventrikelerweiterung gefundeii 
werden. Andererseits kommen klinische Momente, Krnnkheitsursachen, 
namentlich exogene Schiidliehkeiten verschiedener Art in Hetraclit, 
welche durch Verinittelung der groberen anatomischen Yeriinderungen 
oder ohne solclie bei der Aetiologie eine Rolle spielen. Beide Gesichts- 
punkte werden hiiufig, z. B. in einer englisclien Arbeit von Parkes 
Weber (30), durcheinander geworfen, obwohl sie doch zweifellos pa¬ 
th ogenetiscli ganz verschieden zu werthen sind. Besonders tritt dies 
bei der Abgrenzung des sogenannten „idiopathischen Hydrocephalus 1 * 
liervor, welcher von einzelnen aucli als „einfacher“ oder „primArer** 
Hydrocephalus bezeichnet wird. Will man den Begriff des „idiopa- 
thischen Hydrocephalus** scharf umschreiben, so rnuss man kli- 
nisch-atiologische Erwiigungen dabei vbllig fallen lassen. Gewiss 
spielen neben den schon oben erw&hnten Hemmungen und Storungen 
der Entwicklung namentlich exogene Schadlichkeiten aller Art bei der 
Entstehung der Hydrocephalien eine wichtige Kolle. Aber bei dem 
heutigen Stande unserer fttiologischen Anschauungen, bei der auch 
sonst mit Recht zu Tage tretenden Abneigung, eine Ursache allein 
fur das Zustandekommen einer Erkrankung verantwortlich zu machen, 
sind namentlich die exogenen Schadlichkeiten in ihrer Wirkung zu unbe- 
stimnit, als class sie zur Classification und scharfgn Abgrenzung einer 
bestinunten Gruppe einer mit so ausgesprochenen organischen Yeran- 
derungen einhergehenden Erkrankung, wie die Hydrocephalic ist, ver- 
w r endet werden kbnnen. Insbesondere ist ihre Wirkung in Bezug auf 
das Zustandekommen der mechanischen Grundlagen des Hydrocephalus 
ganz verschiedenartig zu bewerthen. Nicht selten wird irgend eine 
aussere Schadiichkeit, z. B. ein Trauma, in der Aetiologie eines Hydro¬ 
cephalus erwahnt und dann doch angcgeben, dass ausreichende anato- 
mische Grundlagen, urn das Entstehen des Hydrocephalus zu erklaren, 
nicht gefunden wurden. 

Wir miissen deshalb bei der Begrenzung des Begriffes „idiopa- 
thische Hydrocephalie** rein von den mechanischen Grundlagen aus- 
gehen und fordern, class nur diejenigen Fiille als „idiopa- 
thische Hydrocephalien** gelten, bei denen die mehrfach 
erwahnten mechanischen Entstehungsbedingungen durch 
entsprechende pathologisch-anatomische Befunde am Ge- 
hirn oder seiner Umgebung nicht aufgeklart werden konnen. 
Yon einer „Hydrocephalie ohne anatomische Grundlagen oder ohne 
pathologisch-anatomischen Befund** zu sprechen, babe ich absichtlich 
vermieden. Denn einmal stellt. der Hydrocephalus selbst mit der durch 
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ihn bedingten Erweiterung der Ventrikel, Verdiinnung und Veranderuug 
der Wand, Vermehrung der Flussigkeit selbst doch eiuen deutlicheu 
und positiven pathologisch-anatomischen Befimd dar. Ausserdem aber 
handelt es sich itn vorliegenden Falle garnicht in erster Linie durum, 
irgendwelche an deni hydrocephalisch verSnderten Geliirn sonst noch 
bestehenden pathologisch-anatomischen Processe festzustellen, sondern 
nur gerade diejenigen herauszugreifen, welche, wenn auch nur miltel- 
bar, auf die drei mechanischen Entstehungsbedingungen des Hydro¬ 
cephalus — Fliissigkeitsvermehrung, Abflussbehinderung, verminderte 
Wandresistenz — hinweisen konnen; und zwar muss daraus erschlossen 
werden konnen, dass diese mechanischen Entstehungsbedingungen, wenn 
nicht alle drei, doch wenigstens zwei davon in einer Intensitat und 
Combination bestanden, die das Znstandekommen der Hydroceplialie 
erklarlich erscheinen lasst. Die pathologisch - anatomischen Verande- 
rungen, welche darauf hinweisen, brauchen dabei nicht immer am Ge- 
hirn selbst oder in seiner nachsten Nahe sich abzuspielen; es konnen 
z. B. sich darunter KreislaufstOrungen in Folge von Herzanomalien be- 
finden. Lasst sich aber der gedachte Nachweis nicht fiihren, dann ist 
man theoretisch sicher berechtigt, von „idiopathischer Hydroceplialie 14 
zu reden. 

Existirt diese „idiopathische Hydroceplialie 44 in diesem Sinne nun 
auch wirklich? 

In der alteren Literatur werden zahlreiche Fiille als „idiopathische 
Hydrocephalic 44 bezeichnet und dabei angegeben, dass Verkuderungen, 
welche die Anstauuug der Flussigkeit in den Ventrikeln erkliiren kounten, 
fehlten. Man gewinnt aber dabei den Eindruck, dass liier zu sehr au 
grbbere Storungen, insbesondcre an Abflussbehinderungen (lurch localen 
Ventrikelverschluss gedacht wurde, dass uamentlich hilufig die Be- 
schaffenheit der Hirnsubstanz und der Hirnhiiute selbst vernachlassigt 
wurde und so das Verhalten der anderen mechanischen Momente nicht 
geniigend beachtet wurde. Nachdem sclion Eichhorst (7) von einer 
serosen Exsudation gesprochen hat, hat uamentlich Quincke (22) mit 
Nachdruck die Aufmerksamkeit auf das Moment der vermehrten Flussig- 
keitsabsonderung gelenkt im Sinne seiner Meningitis serosa und hat in 
einzclnen seiner Falle auch anatomische Zeichen dafiir gefunden. Trotz- 
dem halten auch diese Autoren den Begriff der idiopathischen Hydro¬ 
cephalic unter verschiedener Definition desselben aufrecht. A. Heiden- 
hain (17) bezeichnet in einem von ihm beschriebenen Falle den idio- 
pathischen Hydrocephalus als eine Erkrankung sui generis, zu (lessen 
Entstehung eine directe SchUdigung des Gehirnes nicht notliig: die Er¬ 
krankung sei aufzufassen als entstanden (lurch eine vasomotorische 
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Reflexneurose. Nur Bresler (4) glaubt, (lass es einen idiopathischen 
Hydrocephalus der Erwachsenen nicht giebt; es finde sich inimer eine 
anatomische Gruudlage oder eino k 1 iniscbe Ursache. Hier treffeu 
wir also wieder die oben schon erw&hnte Ver(|uickung klinisch-atiolo- 
gisclier mit anatomischen Gesichtspunkten uiid kfinnen uns deshalb mit 
dieser Auffassuug nicht einverstanden erkliiren. Nach Oppenheim (21) 
handelt es sich bei der idiopathischen Hydrocephalie „um einen Hydrops 
der Ventrikel, der die einzige Krankheit des Gehirns darstellt und auch 
die Symptome einer Gehirnkrankheit — namlich die Zeichen intra- 
crauieller Drucksteigerung — hervorgerufen hat.“ Fuchs (12) be- 
zeichnet als idiopathischen Hydrocephalus die „genetisch unklaren“ 
Formen. Nonne (20) umschreibt den Begrifl - vollkommen scharf in 
dem oben gedachten, anatomischen Sinne und bemerkt: „es besteht 
heute dariiber kein Zweifel niehr, dass es einen ini anatomischen Sinne 
idiopathischen Hydrocephalus giebt.“ In seiner Publication, die zuniichst 
einen andern Gegenstand zum Thema hat, berichtet er auch liber einige 
Falle, in denen bei sorgfiiltiger Untersuchung keine Veranderung am 
Gehiru gefunden wurde, die fur den Hydrocephalus verantwortlich zu 
machen war. Wenn ein so erfahrener Untersucher, wie Nonne, den 
Gehirnbefund fur negativ erklfirt, so Irisst sich schlechterdings nichts 
dagegeu einwenden. Man muss also einen Fall, wie den No. 15 seiner Beob- 
achtuug (1. c. S. 210), als einen echten idiopathischen Hydrocephalus 
im anatomischen Sinne bezeichnen, zumal er auch noch eigens den nega- 
tiven Befund an der Pia und das negative Kesultat der mikroskopischen 
Untersuchung des Ependyms und der Plexus erwahnt. Allerdings findet 
sich keine Angabe fiber das Verhalten der Hirnsubstanz selbst. Auf- 
fallender und weniger sicher erscheint mir der Fall 17 (S. 213) seiner 
Beobachtung. Hier traten bei einem BOjfihrigen, bis dahin ganz ge- 
sunden Manne im Anschluss an ein schweres, aber rein psychisches 
Trauma (der Mann erfuhr plotzlich den (lurch einen Ungliicksfall er- 
folgten Tod seiner Frau) Schwftchegeffihl, Erbrechen und am nachsten 
Tage Kopfschmerz, dann die Zeichen intracranieller Drucksteigerung auf. 
Nach 24 Stunden trat der Tod ein. ,, Die Section ergab als einzige 
Anomalie einen sehr starken Hydrocephalus internus, Hyperarnie und 
frische Granulirung aller Ventrikel.“ Auch hier fehlen Angaben fiber 
das Verhalten der Hirnsubstanz selbst. Uhne diese kann wenigstens der 
Leser die Vermuthung nicht ganz von der Hand weisen, d.ass es sich 
hier vielleicht doch um eine in ihrer Widerstandsffihigkeit verringerte 
Ventrikelwandung handelte. Frische Ependymgranulationen, die doch 
wohl schon makroskopisch gesehcn wurden, entstehcn doch gewfdinlich 
nicht in 24 Stunden, sondern sind das Resultat eines liinger daueniden 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



120 


L. W. Weber, 


Processes, haufig auch eine Begleiterscheinung einer allgemeinen Hirn- 
erkrankung, wie bei der Paralyse. Sie erwecken auch den Verdacht, 
dass ein solcher Process in seinen Anfangen latent schon liingere Zeit 
bestanden hat, wie wir das bei den Fallen der sogen. acuten oder 
foudroyanten Paralyse (Buchholz, Weber) gelegentlich findeu. Dann 
kann die in ihrer Resistenz verminderte Ventrikelwand der durch das 
psychische Trauma gesetzten pldtzlichen Circulationsstorung allcrdiugs 
keinen geniigenden Widerstand molir leisten und acut dilatirt werden. 
Die deletaren, unausgleichbaren Folgen dieser Dilatation wiiren dann 
leiclit durch die Anpressung der Pia und der Pacchioni’schen Zotten an 
die Schadelwand und eine dadurch bedingte Behindernng des lympha- 
tischen Abflusses zu erklaren. Vielleicht ware auch an eine alkoholische 
Hirnerkrankung zu dcnken, da der Patient Kellner war. Alle diese 
hypothetischen Erwagungen sind, wie icli nochmals betonen mochte. 
nur zulassig, wenn die Intactheit der Hirnsubstanz anch bei mikrosko- 
pischer Untersuchung nicht ausdriicklich angegeben vvird. Hat sich in 
dieser Hinsicht nichts gefunden, so gehbrt auch dieser Fall zur echten 
idiopathischen Hydrocephalic, so schwer man sich auch mit der An- 
nalime befreunden kann, dass ein bis dahin vbllig gesundes Gehirn eines 
erwachsenen Mamies in so schwerer, durch organische Yerlin derun gen 
kenntlicher Weise auf einen rein psvchischen Insult reagiren soil. Bei 
den in der ubrigen Literatur als idiopathische Hydrocephalie berichteten 
Fallen wird allerdings meist mit Nachdruck betont, dass kein Ycntrikel- 
verschluss vorhanden war. Daneben finden sich aber haufig Notizen 
iiber totale oder partiel le, acute oder chronische Leptomeningitis, iiber 
Wncherungen des Plexus oder Verdickungen des Ependyms, und diese 
Befunde werden in einen causalen Zusammenhang mit der Hydrocephalie 
gebracht. 

Beispielsweise sei erw&bnt, dass Eiclihoist (7) in seinem Falle 
„das Ependym mit blattchenartigen Verdickungen besetzt, das Gehirn 
schlafl' und blass u land. Kupferberg (19) land neben der Ventrikel- 
erweiterung syringomyelische Hohlen des Ruckenmarkes, welche auf 
congenitale Entwicklungsstorungen hinwiesen; ausserdem war die Pia 
besonders langs der Gefiissc streifig getriibt. In Bresler’s (4) Fall 
bestand eine Ependymitis granularis, und die Pia war im Bereich der 
Briicke und des verlangerten Markes stark getriibt. Auch im Falle 
Oppenheim’s bestand eine librbse Verdickung der Arachnoidea basi- 
laris. A. Heidenhain (17) fand in einem seiner secirten Falle das 
Ependym verdickt, trotzdem die Erkrankung einen sehr acuten Yerlauf 
genonimen hatte. Die Beispiele konnten leicht noch verrnehrt werden. 
Ob die angefuhrten Veranderungen geniigen, inn in jedem Fall die Patho- 
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genese des Hydrocephalus vollig zu erkl&ren, mag dahingestellt bleiben. 
•ledenfalls zeigen sie aber, dass es sicli nicht um vollig intacte Gehirne 
handelte, dass namentlich manchmal in den lvmphatischen Abflusswegen 
Storungen vorhanden waren, welche die Aufstauung der Fliissigkeit beim 
Hinzukommen einer plbtzlickcn Vermehrung der Absonderung bedingen 
koiuite. 

Wir mussen also resumirend unsere Anschauung dahin zusammen- 
fassen, dass nur diejenigen Fiille als idiopathischer Hydro¬ 
cephalus im strengen anatomischen Sinne aufgefasst werden 
durfen, bei denen keinerlei mit den mechaniscben Ent- 
stebungsbediugungen des Hydrocephalus irgendwie in Zu- 
s a m in enhangstehendenanatomischenVeraiiderungengefunden 
werden. Die Zahl der dann so zu bezeichnenden Fiille wird selbst- 
verstandlich immer geringer, je genauer die anatomische Untersuchung 
ausgefiihrt wird und je mehr man auch die mittelbaren, nicht rein 
local bedinglen Storungen beriicksiclitigt. 

Es ware nun noch unter Beriicksichtigung der obigen Anseinander- 
setzungen zu priifen, wie bei dem nicht idiopathischen, also im 
streng anatomischen Sinne secundiiren Hydrocephalus die gedachten 
mecbanischen Gmndlagen sicli verhalten und wie weit sie aus ana¬ 
tomischen Yeranderungen erschlossen werden konnen. 

Die Vermehrung der Fliissigkeitsabsonderung vollzieht sicli 
wenigstens bei den erworbenen Formen hiiufig auf entziindlicheni Wege. 
Hier spielt zweifellos eine wichtige Rolle die Meningitis serosa Quincke's. 
Auch aus seiner klassischen Schilderung geht liervor, dass man hier 
scharf trennen muss zwischen dem klinischen Krankheitsbilde mit seinen 
mannigfaltigen Aetiologien und den ihm zu Grunde liegenden patlio- 
logischen Gewebsvorgiingen. Die letzteren spielen sich nach" Quincke 
bei der reinen Form haufiger in Gestalt eines reinen ventricularen 
Processes ab. Schon ini vorigen Abschnitte wurde darauf hingewiesen, 
dass bei den ganz acuten Fallen hier der Befuud an den Plexus wie 
am Ependym fast negativ sein kann; denn acute Hyper&mie ihrer Ge- 
fasse ist ein so hiiufiges Vorkommen und eiu so relativer Begriff, dass 
sie nicht zu den objectiven pathologischen Befundeu im eigentlichen 
Sinne zu ziihlen ist. Dagegen glaube ich allerdings, dass sich bei 
langerem Bestehen der abnormen Transsudation docli greifbarere Yer¬ 
anderungen einstellen in Gestalt einer dauernden Erweiterung und auch 
Vermehrung der subendymalen Gefiisse, nntunter begleitet von peri- 
vascularen Zellanhaufungen und auch Wucherungen der verschiedenen 
Gewebsanteile des Plexus. Ob diese Veranderungen primare oder secundare 
sind. — jedenfalls weisen sie auf abnorme Vorgange im Bereich der 
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Ventrikel bin. Etwas greifbarer sind die Yeranderungen der zwar 
seltener vorkoranienden corticalen Form. Dass auck sie zu einer An- 
kiiufung der Fliissigkeit in den Ventrikeln fukren konnen, nimnit auck 
Quincke an, da ja auch normaler Weise die Subarachuoidealraume ein 
Absonderungsorgan der Lymphe darstellen. Hier kann — allerdings in 
selteneren Fallen der rein serosen Hydrocepkalie — der Befund von 
Bacterien einen Fingerzeig abgeben. Ausserdem aber sind die corticalen 
Fomien hiiufig nickt rein serOs, sondern complicirt mit corpusculiirer 
Gxsudation, die zu einer Infiltration der Arachnoidealmaschen und selbst 
der Lymphraurae der Bindegefiisse fiikrt. Einen solchen Fall berichtet 
Fucks (12) in einer anderen Publication; es bcstand ckronisches Hirn- 
odem mit kleinzelliger Rundzelleninfiltration der Pia und der Gefasse bis 
tief in die Hirnsubstanz hinein, also eine Meningo-Eucephalitis. Solcke 
Vorgange machen sich naturlich sowokl bei acuterem Auftreten als bei 
liingerer Dauer in Gestalt greifbarer und stabiler anatoiniscker Yer¬ 
anderungen bemerkbar. Auck in einigen unserer Fiille wiesen die Be- 
funde an den corticalen Gefassen auf solche friscke eutzundlicke Yor- 
giinge kin. 

Es bestehen also wenigstens bei einem Tkeile der Fiille 
und namentlich bei den mehr ckronisch verlaufenden fiir 
die vermekrte Absonderung des Liquor auck pathologisch- 
an atomise he Befunde, die ihr V or h an dense in erkennen lassen. 
Die acute Yermehrung der Fliissigkeit liisst sick nicht immer anatomisch 
nachweisen. Es kommt aber dieser acute Yorgang fur sich allein bei 
sonst, intactem Gehirn — wenigstens erwachsener Individuen — weniger 
in Betracht, soweit es sich um Bildung eines sekweren, zum Tode 
fuhrenden Hydrocephalus kandelt. Denn, wie auch Quincke ausfiikrt, 
kann die einfacke, durck Meningitis serosa bedingte Flussigkeitsver- 
mekrung „compensirt“ werden durck Erweiterung der Abflusswege. 
Nur wenn diese Compensationseinrichtungen durck Stbrungen der Ab¬ 
flusswege insufficient sind oder wenn bei einem kindlichen Gehirn oder 
bei einer Erkrankung der Hirnsubstanz die Resistenzfiikigkeit der 
Yentrikelwandung herabgesetzt ist — beides Momente, die sick in greif- 
baren anatomischen Befunden kundgeben —, ist die acute Fliissigkeits- 
vermehrung im Stande, intraventriculiire Drucksteigerung und Dilatation 
der Yentrikel dauernd kervorzurufen. Dass auck ein Hydrocephalus ex 
vacuo gelegentlich eine Flussigkeitsvermehrung bis zur Drucksteigerung 
kerbeifiihren kann, ist im vorigen Abschnitt (S. 102) ausfukrlich aus- 
einandergesetzt. 

Fiir die Storungen in den Fliissigkeitsabflusswegen haben 
wir in einem Theile der Fiille locale, durck greifbare patkologisch- 
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anatomische Ver&nderuugen kenntliche Ursachen in Gestalt von Ver- 
legungen (ler Ventrikelausgiinge durcli Tumoren, Cysticerken oder 
schwielige Verdickuugen der Pia an dieser Stelle. Dies sind die 
inechanisch am einl'achsten gelagerten Falle. Von weiter entfernten 
Verlegungen der Abflusswege haben wir besonders die chronische, inehr 
oder weniger diffuse Leptomeningitis und die durcb sie bedingte Yer- 
scliliessung der Subarachnoidealraume und Verbdung der Pacchioni- 
schen Zotten kennen gelernt, als ein nebensachlich wirkendes Moment 
auch die Verlegung der perivascularen Lymphriiume der Hirnsubstanz 
durch entsprechende Zellwucherungen. In der Litteratur babe ich hierauf 
nur einen Hinweis bei Quincke (22) gefunden: „Ebenso muss ein Ab- 
flussbinderniss bestehen, vvenn die Mascben des Subarachnoidealbinde- 
gewebes durch Entzundungsproducte verlegt oder sklerosirt sind“. Da- 
gegen findet sicb vielfacb bei der Mittheilung von Fallen erworbener 
acuter oder chronischer Hydrocephalie die Angabe, dass die Pia — 
partiell oder diffus — getriibt und bindegewebig verdickt ist, ohue 
dass die entsprechenden Schlussfolgerungen daraus gezogen werden. 
Weiter sind als Bebinderungen des Ivmphatiscben Abflussweges die 
durcb Fuchs (11) festgestellten Veranderungen in der Wand der Dural- 
sinus in Folge angeborener Entwicklungshemmung oder erworbener Er- 
krankung zu erwahnen. Alio die bis jetzt genannten Momente macben 
sicb durch greifbare pathologisch-anatomische Veranderungen kundlicb 
und verdienen eine grossere Beriicksichtigung, als sie bisher in der 
Litteratur gefunden haben. Von den Erschwerungen der venOsen Ab¬ 
flusswege sind die durcb Tumoren, Cysticerken oder Schwielen bedingten 
Compressionen der Vena Galeni in den meisten Fallen verhjiltnissmassig 
leicbt anatomisch nachweisbar. Weiter reihen sich bier ein Thrombosen 
der Sinus und als entferntere, aber immer nocb anatomisch erweisbare 
Veranderungen die Storungen des venosen Kreislaufes durcli Herzfehler 
oder angeborene Hypoplasien des GefUsssystems. Aber alle diese Be¬ 
binderungen des venosen Abflussweges beanspruclien nicht dieselbe Be- 
deutung fur die Pathogenese der Hydrocephalie wie die Storungen der 
lympbatischeu Wege, wie denn auch Quincke, zum Theil auf Grund 
experimenteller Untersucbungen, die Aracbnoidealzotten fiir die Haupt- 
abflusswege halt. Die Storungen des venosen Abflusses konnen wobl 
zusammen mit den anderen meebaniseben Momenten eine hvdrocephaliscbe 
Flussigkeitsstauung bervorrufen; fur sich allein scheinen sie dazu nicht 
iin Stande zu sein, wiihrend dies wobl bei einer schweren, vollkommenen 
Behinderung des lymphatischen Abflussweges der Fall sein kann. Sebr 
deulich siebt man das gelegentlich in Fallen, welche eine ausgedelmte 
Sinusthrombose z. B. auf dem Boden schwerer Anamie aufweisen. Sind 
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<lie iibrigen Verhaltnisse intact, so entsteht hier nicht ein Hydrocephalus, 
sondern zahlreiche Stauungsblutungen in der Hirnsubstanz sogar mil 
ausgedehnter Zertriimraerung derselben. 

Zusam mengenommen stellen also die Storungen der 
Abflusswege ein mechanisches Moment dar, das in den 
meisten Fallen durch sichere und dauerhafte anatomische 
Veranderungen nachweisbar ist. 

Bei dem oben angefiihrten dritten mechanischen Moment, der ver- 
ringerten Resistenz der Ventrikelwandung, muss zuniichst die 
Beschaffenheit des kindlichen Gehirnes erwiihnt werden, die einem ge- 
steigerten Hirndruck weniger Widerstand leistet. In diesen histolo- 
gischen Eigenthiimlichkeiten erblickt aucli Quincke eine Hauptursache 
1‘iir das haufigere Vorkommen der serdsen Meningitis im Kindesalter. 
Daneben spielen dann acute und chronische Erkrankungsprocesse beim 
crwachsenen Gehirn dieselbe Rolle. Aucb fur dieses Moment, das in 
der iibrigen Literatur nur stiefmutterlich bedacht ist, findet sicli in 
einer Beobachtung Quincke’s ein Beleg in seinem Fall 11: Er er- 
walint, dass die Hirnsubstanz sehr derb, von blasser Farbe, die Rinden- 
substanz ungewbhnlich schmal war. Auf welchen histologischen Eigen- 
thiimlichkeiten diese veninderte Beschaffenheit der Hirnsubstanz beruhte, 
hat er allerdings nicht angegeben. Hier reihen sich dann die weiter 
oben besohriebenen Falle an, welehe ausgedehnte schwere Erkrankungen 
der Hirnsubstanz in Form frischer oder iilterer entzundlicher, degenera- 
tiver Processe oder Erweichungsherde aufweisen, liber deren Patlio- 
genese wir uns im vorigen Abscbnitte ausfuhrlich geaussert habeu. 
Dazu gehoren aucli weitgehende Storungen in der Entwicklung der 
Hirnwandung, wie in dem von Zappert und Hitschmann (31) he- 
schriebenen Falle. Hier war die gesammte Grosshirnhemispbare in 
eine diinnwandige, der Pia auliegende Membran verwandelt, offenbar 
in Folge von Agenesie der Carotis interna und des von ibr versorgten 
basalen Arterienkranzes; eine enorme hydrocephalischo Erweiterung 
dieser diinnwandigen Hirnhohlen war die Folge. AI le diese Vorg&nge, 
einschliesslich der normalcn Beschaffenheit der kindlichen Hirnsubstanz 
habeu die gemeinsame Wirkung zur Folge, dass sie beim Hinzukommen 
eines der anderen mechanischen Momente rasch eine Dilatation der 
Ventrikel ermoglicheu. Weiter aber wird dann aucb die Hirnoberflache 
leichter und starker an die Dura angepresst und dadurcb der Abfluss 
durch die Araclmoidealzotten elier verlegt, als im Gehirn des gesunden 
Erwachsenen, wie gleichfalls wieder Quincke betont. In einer sehr 
anregenden Untersuchung fiber Hirndruck und „Hirnscbwellung“ weist 
Reichardt (24) darauf hin, dass es trotz vergrbsserter Liquormenge 
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•loch nicht immer zur Bildung einer Hirnschwelluug komnit, weil eben 
die Resorption des Liquor noch eine ausreichende sei. Wenn doch ge- 
legentlich unter dieseu Bediugungdn eine hochgradige Hirnschwelluug 
entstelit — was nacli seiner Ansicht haupts&chlich bei Kindern und 
jugendlicben Personen vorkommt — „so mussen besondere Bedingungeji 
fur sein Zustandekommen vorliegen, die wir, wie auch Oppenheim 
hervorhebt, keineswegs alle kennen". 

So stcllt sich also die itn kindlichen Gehirn normaler- 
weise vorhandene, ini erwachsenen Gehirn durch verschie- 
dene pathologische Processe bedingte geringe Resistenz- 
fuhigkeit als ein wichtiger, rneist anatomisch nachweis- 
barer Factor dar, der zwar nicht fur sich allein, aber beiui 
H inzukommen eines oder der beiden anderen mechanischen 
M omente die Ursache einer Hydrocephalie werden kann. 

Die hier besprochenen Processe sollen, ohne die denkbaren Mbg- 
lichkeiten zu erschdpfen, nur an der Hand von eigenen Beobachtungen 
und Literaturangaben gewonnene Beispiele der mechanischen Ent- 
stebungsbedingungen der Hydrocephalic darstellen. Will man daraus 
noch einen allgemeinen Satz ableiten, so lasst sich etwa sagen, dass 
das erste und dritte Moment, die vcrmehrte Flussigkeits- 
absonderung und der verminderte Wandwiderstand, jedes 
fur sich allein nicht geuiigt, um eine Hydrocephalie her- 
vorzurufeu, sondern dass beide zusammenwirken oder mit 
deni zweiten combinirt sein mussen. Dieses zweite Moment, 
die Abflussbehinderung, kann dagegen, namentlich wenn 
es sich urn eine vollstandige Verschliessung des lympha- 
tisclien Abflussweges handelt, gelegentlich auch allein das 
Zustandekommen einer Hydrocephalie veranlasseu. Diese 
Ueberlegung erklart meines Erachtens auch in vielen Fallen von soge- 
nannten „idiopathischen Hydrocephalien 11 das scheinbar negative Re- 
sultat der anatomischen Uutersuchung. Es tindetsich eben nur selten eine 
einzige, vollig ausreichende Ursache der Hydrocephalie in Gestalt eines 
groben, sicheren pathologiscben Befundes. Hiiufig ist es auch so, dass 
nur eins der zu Grunde liegendeu mechanischen Momente sich in deut- 
lichen anatomischen Veranderungen kundgiebt, wiihrend die anderen, 
namentlich die vermehrte Fliissigkeitsabsonderung, melir acuter Natur 
sind und nur geringe oder gar keine Residuen hinterlassen liaben. 
Aber ihre deletiire Wirkung erscheint verstandlich, wenn man daran 
denkt, dass sie sich nicht auf einem intacten Boden abgespielt hat. 
Neben vielen anderen Beispielen erscheint hierfur besonders beweisend 
ein von Quincke (S. 085) referirter Fall Waelter's. Hier bestanden 
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die Residuen einer clironischen Meningitis und eine dadurch bedingte 
ntkssige Stauung des Liquor lange Zeit latent und gaben nur zu Kopf- 
schmerzen Veranlassung. „Auf dieser Grundlage fuhrte eine an Menge 
geringfiigige Blutung zu schwereni Hirndruck und, indent sie die Trans¬ 
sudation nocli etwas anregte, zunt Tode dutch Druck 44 . Eine besondere 
Rolle spielt auf einent so vorbereiteten Boden, wie schon oben erwahnt, 
die (lurch irgendwelche Ursache bedingte Meningitis serosa. 

Am Scldusse dieser iitiologischen Erwagungen ist noch einiger 
klinischer Gesichtspunkte zu gedenken. Welche Bedeutung liaben die 
ge with illicit in der Literatur angefuhrten exogenen Schadlichkeiten, 
wie weit diirfen sie bei der pathogenetiscben Erklarung und auclt bei 
der Benennung einzelner Formen der Hydrocephalie herangezogen wer- 
den? Namentlich fiir den erworbenen Hydrocephalus werden solclte 
iitiologische Factoren vielfach erwahnt, und Nonne (20) hat kurzlich 
die wichtigsten derselben zusamniengestellt als: Alkoholismus, physi- 
sches und psychisches Trauma, Insolation, Infection, sei es in Gestalt 
einer allgenteinen Infectionskrankheit, sei es als eine von den Eingangs- 
pforten zum Gehirn fortgeleitete, und vasomotorische Fluxion. Diese in 
Wesen und Wirkung seltr verschiedenartig gestalteten Momente halt 
Nonne namentlich fiir die Aetiologie des auch nach seiner Auffassung 
anatomisch umschriebenen idiopathischen Hydrocephalus fiir sehr wichtig. 
Es geht dies wenigstens daraus hervor, dass er ihnen eine besondere 
Bedeutung bei seinen differentialdiagnostischen Erwagungen zwischen 
Hydrocephalus, Hirntumor und einem unter den Erscheinungen des 
Hirntumors verlaufenden Symptoroencomplex beimisst. Er sagt, dass 
wir beim Hydrocephalus „eine solche iiussere Aetiologie fast immer 
zu ftnden pflegen“, und verwendet ihr Fehlen in seinen Fallen mit, um 
die Diagnose „Hydrocephalus 14 auszuschliessen. 

Die Haufigkeit soldier atiologischer Factoren beim Hydrocephalus 
muss man ja zugeben: alter schon die von Nonne durch die Hinzu- 
fiigung des Wortes „fast“ gemachte Einschrankung verringert den dia- 
gnostischen Werth dieses Momentes erheblich. Von meinen sechs durch 
die Obduction als „Hydrocephalien“ erwiesenen Fallen und in dent Fall 
(Seite 8S), den ich nach seinem bisherigen klinischen Verlaufe ebenfalls 
als eine solche ansprechen muss, fiber die ich in dieser Arbeit berichte, 
konnte ich nur zwei Mai ein solches iitiologisches Moment und zwar beide 
Male Lues mit einiger Sicherheit nachweisen. Allerdings mag bei den 
acuten Formen hiiufiger eine exogene Ursache mit in Frage kommen. 
Aber die angefiihrten Schadlichkeiten sind so allgemeiner Natur und 
spielen eine so mannigfaltige Rolle in der Genese der verschie- 
densten Hirnerkrankungen, dass es immerhin gewagt erscheint, eine 
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Schlussfolgerung fur eine bestimmte Erkrankungsform aus ihnen zu 
ziehen. 

Was nun den engeren Zusammenhang der atiologischen Momente 
mil den mechanischen Grundlagen der Hydrocephalie, soweit sie aus 
anatomischen Veranderungen erschlossen werden konnen, betrifft, so 
kann man ja bei chronischem A Iko holism us und ebenso bei In- 
fectionen localer oder allgemeiner Art Veranderungen an der Pia, den 
Plexus oder der Hirnsubstanz selbst erwarten, welche die Vermehrung 
des Liquor, die Behinderung seines Abflusses und die verringerte Wand- 
resistenz in der friiher gedachten Weise hervorbringen konnen. Und 
selbst, wenn dies nicht der Fall ist, wenn die genannten Schadlich- 
keiten an und fur sich nicht ausreichen, so konnen sie doch den Boden 
so vorbereiten, das Gehirn und seine Circulationseinrichtungen derartig 
schadigen, dass es dann nur nocli eines unbedeutenden Anstosses bedarf, 
um eine der Combinationen der mechanischen Stbrungen auszulbsen, 
welche den Hydrocephalus berbeifiihren kann. Diese Schadlichkeiten 
sind also namentlich als vorbereitende Ursachen von erheblicher Wichtig- 
keit. Bei den Infectionen kommt dazu noch die Bedeutung der Nach- 
schube und Riickfalle, die sich naturlich auf dem schon einmal ge- 
schadigten Boden um so deletiirer enfalten konnen. 

In ziemlich enger Beziehung steht unter Umstanden auch ein 
schwereres Trauma zur Entstehung der Hydrocephalie, und zwar kann 
auch hier wieder ein doppelter Zusammenhang bestehen. Wir kennen 
ja bereits einigermaassen die durch Schadeltraumen gesetzten allgemeinen 
Hirnveranderungen, namentlich im Bereich des Gefasssystems (Hyper&mie, 
kleinere perivasculare Blutungen, Oedeme, Zellinfiltrationen etc.) w-ie 
sie Friedmann (10) und andere geschildert haben. Es scheint mir 
auch nach den Angaben Friedmann’s und nach eigenen Beobachtungen 
nicht ausgeschlossen, dass solche Veranderungen, die ja an und fur sich 
reparabel sind und haufig ziemlich weitgehend reparirt werden, so dass 
wenigstens grdbere functionelle Stbrungen nicht mehr nachweisbar sind, 
doch eine dauernde Alteration des Gefasssystems zuriicklassen, die 
manchmal auch histologisch in Gestalt von Vermehrung der Binde- 
gewebskerne, theilweiser Verlegung der adventitiellen Raume und iihn- 
lichen Befunden zurn Ausdruck kommt. Dadurch kann eine verringerte 
Elasticitat der Hirnsubstanz und eine gewisse Functionsuntuchtigkeit 
der Circulationseinrichtungen geschaffen werden — ahnlich wie sie 
Fuchs fiir die Duralsinus gefunden hat —, die dann ebenfalls einer 
an sich unbedeutenden acuten Storung gegenuber versagen. Hier wirkt 
also das Trauma als vorbereitendes Moment. Es kann naturlich ebenso 
als auslosende Ursache in Frage kommen, wenn es bei einem schon 
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geschiidigten Gehirn acut einsetzt und die Circulation weitgehend stort. 
Aehnlicli ist wohl auch die Rolle der Insolation aufzufassen, obwolil 
uus die durch sie gesetzten materiellen Schadigungen des Gehirns nocli 
uicht so genau bekannt sind. 

Wenn man die bisher besprochenen Scbadlichkeiten, namentlicli 
Infection, Trauma und Insolation in diesein Sinne als vorbereitende 
bezw. auslosende Momente auffasst, daun ist es aucli vom klinisch- 
atiologischeu Standpunktc durchaus nicht unberechtigt, einmal ein 
zeitlich weit vor dem Ausbruch der Erkrankung liegendes Greigniss, 
ein anderes Mai ein ganz kurz vorher stattgeliabtes zur pathogenetischen 
Erklarung heranzuziehen. Und das ist ja ein Gesichtspunkt, der bei 
der Unfallbegutachtung haufig genug practische Bedeutung gowinnt. 
In diesem Sinne ist No. 15 der von Noune (1. c. S. 209) berichteten 
Falle ein gutes Beispiel dafiir, wie das Trauma als vorbereitende Ursache 
wirkt. Hier hatte 3 Jahre vor dem Tode ein Kopftrauma mit Bewusst- 
losigkeit stattgefunden, dem etwa 6 Monate lang Kopfschmerzen und 
Anfaile von Erbrechen und Schwindel folgten. Dann waren 2 Jahre 
beschwerdefrei, bis die in etwa 4 Wochen todtlich verlaufende Er- 
krankung unter ahnlichen Symptomeu einsetzte. Wenn hier wirklich, 
wie iNonne meint, die zuerst stattgehabten Erscheinungen auf einen 
durch das Trauma unmittelbar ausgelosten Hydrocephalus zuruckzufiihren 
sind, so war damals noch eiue Compensation desselben moglich; aber 
es blieb in der Folge eine Functionsschw&che des Gefiisssystems zuriick, 
die bei eiuer neuen Attaque eben die Aufgabe der Compensation uicht 
melir leisten konnte. Das Ependym und die Plexus erwiesen sich, wie 
schon obeu erwahnt, in diesem Falle intact; es fehlen jedoch Angaben 
iiber das mikroskopische Verhalten der Hirnsubstanz und ihrer Gefasse. 
Nach der beigegebenen Zeichnuug erscheint der linke Seitenventrikel 
starker erweitert als der rechte; vielleicht weist auch dieser Umstand 
auf orgauische Yeranderungen in der linken Hemispharenwand bin, 
wofur auch die kliuisch beobachtete rechtsseitige Facialisparese sprechen 
wiirde. Auch in dem Falle von Schadeltrauma, welchen Friedmann 
(1. c. S. 234 ff.) ausfuhrlich beschrieben hat, bot die Hirnsubstanz makro- 
skopisch ausser Hyperilmie einen negativen Befund, und doch fanden 
sich mikroskopisch die uber das gesammte Gehirn ausgedehnteu, aus- 
schliesslich auf das Gefasssystem beschrilnkten Yeranderungen, die er 
als Effect der molekularen Erschiitterung ansieht; das dadurch hervor- 
gerufene Symptomenbild, insbesondere Kopfschmerz, Schwindel, Brechreiz 
und eine dauernde Labilitat des Gefasssystems fasst Friedmann zu- 
sammen als einen vasomotorischen Symptomencomplex und hebt hervor, 
dass dabei locale Erscheinungen, insbesondere corticale Kritmpfe vollig 
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fehlen konnen. Es ware also nicht ausgeschlossen, dass auch in obigem 
Falle Nonne’s die ersten dem Trauma folgenden klinischen Symptome 
Jetliglich durch eine iihnliche Geflissalteration ohne Hydrocephalus aus- 
gelost wurden mid dass dann erst die bleibende Yeranderung des Gefiiss- 
systems zu dem spHteren Auftreten des Hydrocephalus Anlass gab. Es 
sei hier nochmals an die Untersuchungen von Reichardt (24) iiber 
Hirndruck und „Hirnschwellung“ erinnert; die letztere erzeugt auch 
ohne Hydrocephalus ein Krankheitsbild mit ahnlichen Symptomen. In 
einem anderen Fall Nonne’s (No. 14 seiner Beobachtung S. 205) erlitt 
ein sechsjahriger Knabe einen Fall auf den Hinterkopf, war kurze Zeit 
bewusstlos und hatte darnach Anfalle von Erbrechen, Schwindel und 
Doppelsehen. Spilter trat zum Theil unter dem Einfluss der Behandlung 
Besserung ein, dann wieder eine Yerschlimmerung unter deutlichen 
Zeichen der Stauung, die nach elfmonatlicher Krankheitsdauer zum 
Tode fiihrte. Es fand sicli hochgradiger Hydrocephalus und ein grosses 
Sarkom am Boden des vierten Yentrikels. Nonne erkliirt sich nun 
die Pathogenese in diesem Falle so, „dass zuerst bei dem vorher ganz 
gesunden Kinde sich ein traumatischer Hydrocephalus entwickelte“, der 
spiiter wieder verschwand. „Allmaiig eutwickelte sich dann der maligne 
Tumor, der theils von sich aus neue Symptome schuf, theils wieder 
einen Hydrocephalus hervorrief“. Uns scheint es doch wahrscheinlicher 
zu sein, dass der Tumor — wenn auch symptomenlos — bereits vor 
dem Trauma bestanden hat. Er hat theilweise die venosen Abflusswege 
des Liquor verlegt; aber bei sonst normalen Verhhltnissen war eine 
Compensation durch stiirkere Inanspruehnahmc der lymphatiscben Ab¬ 
flusswege uoch moglich. Erst als durcli das Trauma acut eine stiirkere 
Transsudation von Liquor gesetzt wurde, war die Combination zur Ent- 
stehung einer Fliissigkeitsstauung gegeben: Vermehrung des Liquor, 
theilweise Behinderung des Abflusses und die im kindiichen Gehirn 
geringere Widerstandsf&higkeit der Wandung. Das zeitweise Zuriick- 
gehen des Hydrocephalus ist begreiflich, so lange der Tumor noch 
keinen volligen Abschluss der Yentrikel maclien konnte; als er dazu 
gross genug geworden war und die Yentrikelausgange in den Arachnoideal- 
sack vOllig verlegt hatte, waren ebcn auch die lymphatischen Abfluss¬ 
wege vollstandig versperrt. 

Wenn bei den bis jetzt genannten exogenen Schiidlichkeiten immer 
noch ein materieller Zusammenhang mit den mechanischen Grundlagen 
der Hvdrocephalie herzustellen ist, so sind wir bezuglich des psy¬ 
ch i sc hen Traumas als iltiologisches Moment noch ganz auf Yermu- 
thungen angewiesen. Auch nach den Untersuchungen Mosso’s wissen 
wir von den psychischen Einflussen auf die CirculatioHSverhaltnisse im 
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Gehirn uur selir wenig. Nach neueren Beobachtungeu scheint der ein- 
fachste psychische Vorgang, jede Wabrnehraung, jede eiufache Asso¬ 
ciation mit einer starkeren artericllen Fluxion, einer „Hvperdiamor- 
rhysis“ im Sinne R. Geigel’s (14) einherzugehen. Ob nun Wahr- 
nehmungen, die mit stark negativen Affecten verbunden sind, etwa eine 
starkere Spannung der Gefasswand und plotzliche Erhohung des arte- 
rielleu Druckes hervorrufen, wie dies an einzelncn Korpergefassen fur 
den Angstafl'ect nachgewiesen wurde, ist frnglicli. Damit es dabei zu 
einer Circulationsstorung im Sinne einer Adiamorrhysis GeigeTs 
kommt, miisste inindestens gleichzeitig eine venose Stauung etwa durcli 
Storungen der Herzthatigkeit selbst angenommen werden. iMag man nun 
die Wirkung des psychischen Trauma auf die Circulationsverbaltnisse 
im Gehirn sicb theoretisch vorstellen, wie man will — man wird immer 
damit zu recbnen liaben, dass es sicb hier urn ganz vorubergehende 
functionelle Storungen handelt, die wabrscheinlich eine bleibende ana- 
tomische Verandernng als Substrat nicht besitzen. Und es ist scbwer, 
sich vorzustellen, dass bei einem vbllig intacten erwachsenen Gehirn 
die normalerweise vorhandenen Compensationseinrichtungen diesen plcitz- 
lichen, wenn auch recht intensiven, aber ibrer ganzen Natur nach kurz- 
dauernden Alterationen der Circulationsverbaltnisse gegeniiber nicht 
ausreicben sollen. Man wird immer mit einer veranderten anatomischen 
Beschaffenheit, sei es im Bereicb der Haute, des Gefasssystems oder 
der Hirnsubstanz, recbnen mussen, auf deren Bodeu das psychische 
Trauma lediglich als ausloseude Ursacbe wirkt, um die zur Krzeugung 
des Hydrocephalus erforderliche Combination der mechaniscben Sto¬ 
rungen hervorzubringen. 

Als letztes iitiologisches Moment wird ein Zustand angefiihrt, der 
von verscbiedenen Autoren verschieden als „vasomotoriscbe Fluxion “ 
(Gerhardt), „vasomotorische Reflexneurose 11 (Heidenbain) oder „rn- 
gioneurotische Secretion (Quincke) bezeiclmet wird. Eine genauere 
Definition dieses Momentes wird nur von Quincke (28) gegeben. In- 
dem er darauf binweist, dass es zwischen den rein physiologischen und 
den entzundlicben Exsudationen der Cerebrospinalfliissigkeit Zwischen- 
stufen giebt, nimmt er an, dass die Secretion der Lymphe unter dem 
Einfluss von Nerven steht, die von den motorischen Nerven der Ge- 
fftssmuskeln verschieden zu dcuken sind. Aebnlicb wie bei dem acuten 
umscbriebenen Oedem der Haut, konue man auch von einer angioneu- 
rotiscben Secretion der Cerebrospinalfliissigkeit sprechen, die also nicht 
entzundlicber Natur sei. Nach einer Vermutbung Quincke’s, 
welcber eine grosse Wabrscbeinlicbkeit nicht abzustreiten ist, liegen 
derartige angioneurotisch bedingte, selir fliichtige Exsudationen viel- 
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leicht auch deni schweren paroxysmalen Kopfschrocrz, der Migriine, zu 
Grunde, weil es sich hier wahrscheinlich uni Krampf oder Lahmung der 
Musculatur begrenzter Gefitssgebiete der Hirnlniute handelt. 

Aehnlir.h wie Quincke werden wohl auch die anderen Autoren den 
oben genannten Begriff auffassen. Es handelt sich also utn cine Labi¬ 
litat der die Gefassversorgung und die Secretion des Liquor regelnden 
Nervenbahneu. Irgendeine anatoinische Veriinderung als Grundlage 
dieser Labilitat wird man wohl nicht erwarten kdnnen. Ihr — aus theo- 
retisclien Erwagungen — gefordertes Vorkommen ist andererseits nicht 
unwahrscheinlicli, besonders seit wir durch andere Untersuchungen 
(Cassirer, Diehl) die Haufigkeit solcher vasomotorischer Neurosen 
auch in anderen Korperprovinzen kennen. Wir wisseu weiter, dass diese 
angioneurotische Labilitat das Zeichen einer ausgesprochen degenera- 
tiveu Veranlagung ist. In diesem Sinne mussen wir sie wohl auch hier 
als eine Grundlage des Hydrocephalus anerkennen, fiir die uns anato¬ 
inische Substrate bis jetzt noch felilen. Eine weitergehende Rolle bei 
der Aetiologie des Hydrocephalus diesem „angioneurotischen Moment 41 
anzuweisen, erscheint mir jedoch unstatthaft. Namentlich ist es zum 
mindesten unbefriedigend, wenn man bei sonst vollkommen gesunden, 
nicht degenerativen Individuen einen ohne weitere Aetiologie auftreten- 
den Hydrocephalus lediglich aus einer sonst objectiv nicht erweisbaren 
vasomotorischen Keflexneurose erklaren will. Die Aufstellung einer 
eigenen angioneurotischen Form des Hydrocephalus erscheint mir daher 
unstatthaft und unnothig, weil eine wirkliche Erklarung dadurch nicht 
gegeben ist. 

Die genannten exogeneu Schadlichkeiten besitzen also 
eine gewisse, oben genauer pracisirte Bedeutung fiir das Zti- 
stanciekommen der Hydrocephalie. Es licgt jedoch kein 
Grund vor, diese atiologischen Factoren zur Abgrenzuug be- 
stimmter Gruppen der Hydrocephalie zu benutzen, da sie 
besondere, fiir die einzelne Schadlichkeit charakteristische 
Co mbinationen der mechanischen Entstehungsursachen nicht 
hervorzubriugen vermOgen. 

Die allgemeinen Gesichtspunkte, welche fiir die pathogenetischen 
Grundlagen der Hydrocephalie aus meinen Beobachtungen vielleicht ab- 
zuleiten sind, habe ich im letzten Abschnitt an den entsprechenden 
Stellen besonders hervorgehoben. Dass dieser Versuch koine definitive 
Lbsung der gerade auf diesem Gebiete noch so zahlreichen Probleme 
bedeutet, ist mir wohl bewusst. Vielleicht weist er aber darauf hin, dass 
sich auch hier dem Zusammenarbeiten zwischen klinischer Beobachtung 
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und pathologisch-anatomischer Forschung noch ein fruchtbares Arbeits- 
feld eroffnet. 
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Aus rleni stadtischen Irrenhause in Breslau 
(Prhnararzt l)r. Hahn). 

Uefoer corticale Herderscheinuiigeii in der 
ainnestischen Phase polyneuritischer Pychosen. 

Von 

l)r. Reinholri Kutncr 

in Breslau. 


In den deliranten oder stuporosen Anfangsstadien der polyneuritischen 
Psychosen werdeu corticale Ausfallserscheinungen nieist asymbolischer 
oder aphasischer Art wiederholt beobachtet, noch mehr wahrscheinlich 
ubersehen, da der allgemeine psychische Zustand der Patienten cine 
eingehende Untersuchung nieist illusorisch macht. Audi positive Kesul- 
tate erfordern, wie Bonhoeffer 1 ) hervorhebt, wegen der Complication 
mit der Benommenheit und dem Merkfahigkeitsdefect in ihrer Beurthei- 
lting grosse Vorsicht. Die Erscheimingcn sind nieist fliichtig, verscliwin- 
den in der Regel auch mit Ablauf dieser ersten Phasen der Krankbeit 
restlos. In selteneren Fallen bleiben Residuen auch noch in der 
ainnestischen Phase lange Zeit nachweisbar, meist in Form leicliter apha¬ 
sischer Stdrungen. Besonders cine Form amnestischer und paragraphi- 
sclier Schreibstorung scheint haufiger beobachtet zu werden. Schon 
C. S. Freund 2 ) in seiner Arbeit fiber die generelle Gedachnissschwache 
berichtet fibereinen solchen Fall: D. potatrix strenua mitvereinzelten epilep- 
tischen Anfallen nach starkeren Alkoliolexcessen, bekommt nacli epilep- 
tischen Convulsionen einen deliranten Zustand mit Aphasie (kein Wort- 

1) Bonhoeffer, Die acuten Geisteskrankheiten dor Gewolinheitstrin- 
ker. 1901. 

2) C. S. Freund, Klinische Beitrage zur Kenntniss der generellen Ge- 
dachtnissschwache. Archiv fur Psych. Bd. 20. 
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verstandniss; lallende, unverstandliche Sprache). Rasche Besserung ancli 
der Sprache bis auf leichte Paraphasie, die sich spiiter aucli verliert. 
Als Dauerzustand bleiben grosse Gedachtnissdefecte, besonders fur die 
jiingere Vergangenheit, schlechte Merkfiihigkeit, Confabulationen und 
eine Schreibstorang, die sich wesentlich durch eine erhebliche Schwie- 
rigkeit im Finden der Buchstaben und durch Perseveration von Buch- 
stabenansiitzeu, Buchstaben und Worten charakterisirt. 

Bonhoeffer 1 ) beobachtete einen Kranken im Spatstadium der 
Korsakow'schen Psychose, bei dem sich ohne Insult vereinzelte para- 
phasische Wortbildungen, eine selir starke Paralexie und eine vollstan- 
dige Agraphie entwickelten. Letztere bestand darin, dass der Kranke 
den ersten Buchstaben der Worte anting und in der einmal begonnenen 
Strichrichtung perseveratoriscli weiterschrieb, ohne auch nur den ersten 
Buchstaben fertig zu bekoinmen. Nach einigen Wochen schwanden 
Paraphasie und Paralexie und auch die SchreibstOrung verlor sich lang- 
sam. Chotzen 2 ) beschreibt bei einer Frau mit ausgesprochener alko- 
holischer polyneuritischer Psychose im amnestischen Stadium diese 
amnestische Agraphie folgcndermaassen: Wird ihr ein Buchstabe vor- 
gesagt. so sinnt sie selir langc, ohne dass er ihr einfilllt, sie macht 
schliesslich nur Haken und Striche, bei alien Buchstaben gleicluniissig, 
und perseverirt dabei, indera sie mit dem Gekritzel nicht aufhort, bis 
man ihr den Bleistift aus der Hand nirunit. Sie erklart das aber fur 
den verlangten Buchstaben. Zahlen gel ingen besser, gelegentlich 
schreibt sie auch einen Buchstaben richtig. Die Stoning verlor sich 
langsam nach Woclion. In den ersten Tagen der Beobachtung be- 
standen auch leichte paraphasische Storungen und die anamnestischen 
Angaben der Angehdrigen lassen vermuthen, dass zu Hause im begin- 
nenden Stupor auch asymbolische Erscheinungen bestanden batten. 
Diesen Fallen kann ich zwei weitere aus dem Material des stadtischcn 
Irrenhauses hinzufiigen. 

1. Anna K., 60 .lahre alt, Lumpensortirerin, Potatrix strenua, hat 
schon mehrere leichte Delirien durchgemacht. Jetzt zeigt sie nach be- 
ginnendem stuporosen Zustand eine amnestische Phase einer Korsakow- 
schen Psychose (drtliche und zeitliche Desorientirung, grosse Gedacht- 
nissschwache, sehr schlechte Merkfiihigkeit etc.). Sie zeigt eine starke 
Schreibstdrung, indem sie einen Buchstaben mit einem bald richtigen, 
bald falschen Haken Oder Strieh beginnt und dann perseverirend diesen 


1) Bonhoeffer, loc. cit. 

2) Chotzen, Zur Jvenntniss der polyneuritischen Psychose. Zoitschr. 
fiir Psych. Bd. 59. 
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unendlich wiederholt, ab und zu gelingt ihr aber auch ein verstiimmelter 
Buchstabe. Sie spricht mit leicliter Paraphasie. 

2. August K., Arbeiter, 48 .lahre alt, Potator strenuus, war vor 
3 Jaliren wegen Delirium tremens im Irrenhausc, leidet seit einigen 
Jahren au Krampfen. Jetzt erkrankte er plbtzlich mit Erscheinungen, 
die nach den Angaben der Angehorigen vielleicht als asymbolische zu 
deuten sind, z. B. trank er aus dem Spucknapf, hielt den Eimer im 
Arm. In der Anstalt war er zuniichst massig benommen und leicht 
delirant, vbllig desorientirt, sprack paraphasisch; deutliche asymbo- 
liscbe Symptome waren nicht mehr nachweisbar. Es entwickelte sich 
nach einigen Tagen eine amnestische Phase einer Korsakow’schen Psv- 
chose: brtliche und zeitliche Desorientirung, Defecte des Gedachtnisses, 
selir schlechte Merkfahigkeit, Confabulationen, stumpf-euphoriache Stim- 
mung. Neben der noch immer deutlichen Paraphasie liess sich nun 
eine Agraphie nachweisen; der Ivranke schrieb meist nur sinnlose 
Striche und Haken, oft mit deutlicher Perseveration. Von seinem Namen 
schrieb er den Anfangsbuchstaben A richtig, um in Stricken und Haken 
fortzufahren, von denen einige mit einiger Phantasie sich als Anklange 
an Buchstaben deuten liessen. Diese Storung verschwand langsam, die 
Paraphasie bcstand hingegen noch bei der Entlassung, 6 Wochen nach 
der Aufnahme. 

Von einem dritten Falle kann ich leider nur aus dem Gedhclitniss 
referiren. Es handelt sich um einen erwachsenen Mann mit einer ty- 
pischen, alkoholischen, polyneuritischen Psychose. Bei diesem liessen 
sich ebenfalls in der amnestischen Phase die gleichen Schreibstbrungen 
wochenlang nachweisen. Andere aphasische Symptome ausser massiger 
Paraphasie fehlten, waren auch, so weit eruirt werden konnte, zu Hause 
nicht vorausgegangen. 

Ausser diesen residujiren und mehr weniger partiellen Herderschei- 
nungen kominen aber auch ausgedehntere, aus der 'Neuropathologie 
besser gekannte vor. Solche Falle hat vielleicht auch Korsakow 1 ) 
im Auge, wenn er von Anzeichen redet, welche fur eine Herderkran- 
kung des Gehirns sprechen. Auch den oben erwShnten Fall von Bon- 
hoeffer mag man wegen der ausgedehnten aphasischen Erscheinungen 
hierher rechnen. Ausserdem sind mir aus der Literatur eigentlick nur 
noch die zwei Falle von Wernicke 2 ) bekannt, die er in seinen 


1) Korsakow, Uober eine besondere Form psvchischer Storung, com- 
binirt mit multipler Neuritis. Arch. f. Psych. Bd. 21. 

2) Wernicke, Krankenvorstellungen aus der psychiatrischen Klinik. 
Heft 2 u. 3. 
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„Krankenvorstellungen“ bescbreibt. Die Zugehdrigkeit des einen Falle-s 
K. mit asymboliscben Erscheinungen zur polyneuritischen Psychose hat 
schon Bonhoeffer 1 ) trotz des sicher nachgewiesenen Alkoholismus 
und des typischen Korsakow'schen Svmptomencomplexes wegen der 
• gleichzeitig bestehenden Stauungspapille angezweifelt. Wernicke selbst 
hatte Ietztere auf alkoholischen Hydrocephalus interims zuruckgefiihrt. 
Der Fall kam nachher hier im stadtischen Irrenliause zur Section und 
diese bestiitigte die Zweifel Bonhoeffer’s, es fanden sich multiple 
Gummata in Rinde und Mark des Gehirns. 

Dagegen ist der zweite Fall W. einwandsfrei. Es handelt sich 
dabei uin eine 40 Jahre alte, friiher luetisch inficirte, jetzt auch noch 
mit einer acuten tuberculOsen Spitzenaffection behafteten Potatrix mit 
alien psvchiscken und somatischen Erscheinungen einer polyneuritischen 
Psychose. Dazu bestand doppelseitigc Tastlahmung, wiihrend die Stb- 
rungen der Sensibilitat nach Wernicke allein nicht ausreichten, diese 
zu erklaren und ein Verlust der Tastvorstellungen, also ein corticaler 
Process angenommen werden musste. In der That gingen die Sensibi- 
litatsstbrungen spiiter bis auf unbedeutende Reste zuriick, ohue dass 
die Tastlahmung hierdurch beeintlusst wurde. Die nur makroskopisch 
ausgefiihrte Hirnsection ergab keine groben Alterationen, jedenfalls keine 
Erweichungen, Blutungen oder Neubildungen. Dieseu wenigen Fallen 
bin ich in der Lage vier weitere hinzuzufiigen; den ersten hat Herr 
Primararzt Dr. Hahn seiner Zeit als Assistenzarzt hier an der Anstalt 
beobachtet und auch auf der Versammlung der ostdeutschen Irrendrzte 
demonstrirt 2 ). Die mir giitigst zur Verfiigung gestellte Kranken- 
geschichte lautet im Zusainmenfassung: 

1. Agnes Sch., geboren 1854, ohne nachweisbare hereditare Belastung, 
stets gesund, 12 Jahre verheirathet, hat 3 gesunde Kinder. Die letzte Geburt 
war vor 6 .Jahren. Seit dieser Zeit ist sie, friiher eine ordentliche, fleissige Ar- 
beiterin, dem Trunk ergeben. Sie vernachlassigte imtner mehr ihre Person und 
ihre Wirthschaft, war zuletzt fast immer betrunken. Zeichen von geistiger Sto¬ 
ning oder von groben Intelligenzdefecten hat die Uiugebung an ihr nie beob¬ 
achtet. Oft litt sie an schmerzhaften Muskelkrampfen in den Armen, wobei die 
Unterarme sich beugten und dieHiinde sich ballten und lag vor 4Jahren einige 
Wochen wegen Reissen zu Bett. 

Am 1. Februar 1889, Abends fiel an ihr eine eigenthiimliche Zerstreut- 
heit auf, am folgenden Tage hockte sie stumpf am Boden, stocherte ab und zu 
gedankenlos im ungeheizten Ofen herum, ass und trank nicht, sprach spontan 
nicht, gab aber einige verstandliche und richtige Antworten, war im Ganzen 


1) Loc. cit. 

2) Siehe Sitzungsbericht in der Zeitschrift fiir Psych. Bd. 48. S. 395. 
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hinfallig, aber nirgends geliihmt. Am Tage darauf lag sie regungslos mit 
stierem Blick da, liess unter sich. Das Schlucken war erschwert, die Sprache 
bestand nur in unverstandlichem Lallen; es traten ohne Zunahme der Benom- 
menheit heftige Muskelkrampfe in den Armen auf, wie sie oben niiher be- 
schrieben sind. 

Am 5.Februar wurde sie in die lrrenabtheilung des stadt. Krankenhauses 
aufgenommen. Hier wurde in der nachsten Zeit folgender Befund erboben: 
Die Kranke ist bei der Aufnahme mit Ungeziefer und Kratzwunden bedeckt, in 
tiefeui Stupor, der aber nach einigen Tagcn geringer wird. Sie scheint dann 
leicht euphorisch, oft in leichter deliranter Unruhe. Es besteht eine wesentlich 
motorischeAphasie; sie scheint ziemlich alles zu verstehen, fiihrt aufgetragene 
Besorgungen richtig aus, spricht aber nur wenig Worte richtig, meist bringt 
sie nur verwaschene, stotternde, unverstiindliche Laute bervor; einige Male be- 
ginnt sie mit einem richtigen Wort, urn dann wieder in diesen Lauten fortzu- 
fahren. Lesen kann sie nicht, zeigt nur mitunter einige verlangte Buchstaben 
richtig. Das Schreiben ist ganz ausgefallen, sie bringt nur einige Striche und 
Haken zuStande. ImUebrigen besteht keine motorische und sensibleLahmung; 
nur am ersten Tage bestand erhebliches Taumeln nach rechts beirn Gehen und 
Stehen. Die Reflexe sind normal. Allmalig schwand der Stupor, auch die 
Sprache besserte sich, so dass eine eingehendere psychischc Untersuchung der 
Patientin moglich wurde. Sie war ortlich und zeitlich desorientiert, die Merk- 
fabigkeit war schlecht, es bestanden Gediichtnissausfalle fiir die letzte Ver- 
gangenheit, die auf Fragen zum Theil mit amnestischen Confabulationen aus- 
gefiillt warden. 

In der Folgezeit besserte sich die Merkfahigkeit etwas, auch ortlich war 
sie gut oder nahezu richtig orientiert, doch blieben dauernd die zeitliche Des- 
orientirung, die grossen Ausfalle des Gediichtnisses, sie wusste z. B. nicht wie 
alt sie sei, wie lange verheirathet, wie viel Kinder, Geschwister sie babe etc.; 
sie confubalirte und war Nachts oft delirant. Die Stimmung war leicht eupho¬ 
risch, das Sprachverstandniss war dauernd intakt. Das Sprechen geschah mit 
Silbenstolpern, oft stotternd mitWortparaphasie und ausgepriigter Perseveration 
besonders beim Bezeichnen von Gegenstanden, wobei auch eine Erschwerung 
der Wortfmdung besonders hervortritt, auch das Nachsprechen zeigte dieselben 
Storungen. Das Lesen war noch erheblich gcstort; besonders die grossen Buch¬ 
staben und auch mehr der Schreib- als der Druckschrift waren ihr zum grossen 
Theil unbekannt. Zahlen las sie im Allgemeinen besser als Buchstaben. 
Schreiben konnte sie so got wie gar nicht, auch Zahlen nicht; manchmal setzte 
sie wohl richtig zu einem Buchstaben an, um aber in allerlei sinnlosen Strichen 
und Schnorkeln fortzufahren. Das Nachschreiben geschah nur in miihsamer 
Nachzeichnung der Vorschrift undeutlich, bei Zahlen etwas besser. 

Dieses Zustandsbild blieb im Ganzen unverandert bis Anfang Miirz des 
folgenden Jahres (1890). Nachdem sie schon einige Wochen oft recht reizbare 
Stimmung zeigte, norgelte und schimpfte, nicht mehr arbeiten wollte, bekam 
sie nunmebr von Zeit zu Zeit heftige Erregungszustiinde, als deren Grund sie 
allerlei hallucinirte Beschimpfungen und Beeintrachtigungen angab. Sie horte 
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von einem Onkel Woite, dass ihr Mann sich mit Frauenzimmern herumtreibe, 
dass die Aerzte sie ermordet, zerschnitten hattcn. Bald traten allerlei merk- 
wiirdige phantastische Confabulationen hinzu, z. B. man babe sie zerschnitten 
ehloroformirt lOOOmal, die Zunge ansgerissen, als Zeugen sind 28 Kiirassiere, 
alia mit Helmen und Degen, ihr Mann habe sie bei einem Tanzkriinzchen auf- 
gehiingt, in die Ofenrohre gesteckt u. s. w. In den ruhigen Zwischenzeiten 
bringt sie diese Sachen nicht vor, ist freundlich und zuganglich. Von den 
aphasischen Symptomen hat sich das Lesen vveiter gebessert, so dass sie jetzt 
gewohnliche Druckschrift spontan fliessend, wenn auch langsam, liest; die 
iibrigen sind unveriindert. 

Im weiteren Vcrlauf der Krankheit bis zur Entlassung im Miirz 1891 
nehmen auch die Ausfallserscheinungen an Intensitat zu. Sie war jetzt iinmer 
ortlich und zcitlich mangelhaft orientirt, verkannte constant die umgebenden 
Personen, zeigte hochgradige, weit zuriickreichende Gedachtnissdefecte, eine 
schlechte Merkfahigkeit. confabulirte massenhaft meist mit dem oben beschrie- 
benen, phantastischen Inhalt, schien manchmal auch Phoneme zu horen; sie 
producirte auch voriibergehend einzelne Grossenideen, z. B. sie sei Prinzessin 
von Hussland. Die Erregungen wiederholten sich tiiglich; als Grund giebt sie 
meist an, man habe ihr allerlei Sachen gestohlen. Das Lesevermbgen wurde 
wieder schlechter; sie erkannte nur wenig Buchstaben, die iibrigen aphasischen 
Symptome blieben unveriindert. 

Am 19. Miirz 1891 wurde die Patientin in die Provinzialirrenanstalt Plag- 
witz verlegt. Aus der hier gefiihrten Krankengeschichte sei folgendes hervorge- 
hoben: Sie ist vollig dcsorientiert fiber Ort und Zeit, glaubt immer bestohlen 
zu sein, beschuldigt ibre Umgebung des Diebstahls an den verschiedensten, 
angeblich ihr gehorigen Sachen, Kleidungsstiicken u.s.w., erkonnt sie bei den 
andern Leuten wieder und geriith deshalb sehr oft in heftige Erregung. 

Am 4. Januar 1895 bekommt sie plolzlich Zuckungen im Gesibht, kann 
nicht sprechen. Kein Fieber. Am I'olgenden Tage zeigt sie eine linksseitige 
Facialisparese, die auch noch einige Zeit spiiter unveriindert bleibt. 

Am 5. Januar 1898 erleidet sie einen Schlaganfall mit folgender rechts- 
seitiger Lahmung und Aphasie; am 14. Februar 1898 ist die Liihmung unver- 
iindert, die Aphasie ist etwas zuriickgegangen; am 31. Miirz 1898 limlet sich 
notirt, „Sprache jetzt leidlich, rechter Arm unbrauchbar, schlaffe Lahmung. “ 
Bein kann mit Unterstiitzung zum Gehen benutzt werden. 1399 findet sich 
hervorgehoben, dass das Gedachtniss sehr gelitten hat und die Merkfahigkeit 
sehr schlecht ist. Seit 1900 liegt sie daucrnd mit resignirtem Gesichtsausdruck 
hiilflos zu Bett. Die Parese der rechten Extremitaten ist unveriindert. Die 
Sprache ist verwaschen, schwer verstandlich. Die Menses sistiren seit 1898 
(Alter der Patientin 44 Jahre). Das Gewicht hat bis December 1903 um 50 Pfd. 
zugenommen. 

Die Diagnose bereitete seiner Zeit, als die Arbeiten Korsakow’s 
noch nicht vorlagen, erhebliche Schwierigkeit', jetzt erkennen wir in 
dem Fall das, wenn auch nicht typische, Bild einer polyneuritischen 
Psvchose. 
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Wir sehen bei einer Potatrix strenua, die sclion lange an neuri- 
tischen Reizerscheinungen leidet, ziemlich rasch einen Stupor eiutreten, 
nach dessen langsamem Schwinden der typische Korsakow’sche Sym- 
ptomencomplex (ortliche und zeitliche Desorientirung, Gediichtnissdefecte, 
schlechte Merkfahigkeit, Gonfabulationen) zuriickbleibt. Ungewohnlich 
sind die in den spiiteren Stadien haufig und pl5tzlich eintretenden Er- 
regungszustande. die zum Theil wohl mit Phonemen, zum Theil mit 
Verkennungen zusammenhingen. Gerade die Confabulationen, dass man 
sie bestohlen liabe und die Verkennung fremder Saelien als ihr Eigen- 
thum. findet man auffallend haufig bei diesen Kranken, und ich habe 
aueh Falle beobachtet, in denen diese Symptome ebenfalls zu heftigen 
Erregungsausbriichen Anlass gaben. Der Durchschnittsaffect war im 
Uebrigen wie gewbhnlich der einer leichten Euphorie. Nicht ganz ge¬ 
wbhnlich ist ferner das voriibergehende Auftreten von Grbssenideen zur 
Zeit der phantastischen Confabulationen; aber auch solche Falle sind 
schon beobachtet und beschrieben worden (Bonhoeffer u. A.). 

Der Endzustand, dessen klinische Wiirdigung allerdings durch die 
mOglichen psychischen Folgen einer Apoplexie getriibt erscheint, ist 
eine Demenz, charakterisirt durch die auffallend schlechte Merkfahigkeit. 

Die Sprache scheint zunachst wesentlich in ihrem expressiven Theil 
gestbrt; doch liegen iiber das Sprachverstandniss nur allgemeine An- 
gaben vor, und die spiiteren Residualsymptome machen es sehr wahr- 
scheinlich, dass wohl auch eine, wenn auch geringe sensorische Aphasie 
vorgelegen hat: ja die spiirlichen anamnestischen Angaben lassen sogar 
vermuthen, dass im Beginn vielleicht auch asymbolische Erscheinungen 
vorhanden waren. Die endgiiltig zuriickgebliebenen Dauersymptome ent 
sprechen im Ganzen dem Bilde einer bis zu einem bestimmten Grade 
riickgebildeten, totalen, motorischen und sensorischen, corticalen Aphasie. 
Das Silbenstolpern ist als Rest der motorischen, die Erschwerung in der 
Wortfindung (amnestische Stbrung) und die Wortparaphasie als Rest 
einer sensorischen Aphasie bekannt, die Storung des Nachsprechens und 
der Schriftsprache zeigen die Betheiligung der inneren Sprache an. 
Indess fanden sich doch auch Symptome, die darauf hinweisen, dass 
die zu Grunde liegende Affection sich noch fiber die corticalen Felder 
der Lautsprache hinaus erstrecken muss. Bei der gewbhnlichen corticalen 
Aphasie wird weder spontan noch auf Dictat geschrieben, weil das 
Lautbild des Buchstaben vernichtet oder wenigstens so gestbrt ist, dass 
es keine geniigend starke Erregungswelle aussenden kann, um iiber das 
sogen. optische Erinnerungsbild das Schreibbewegungsbild anzuregen. 
Da aber die beiden letzten intact sind, werden die Buchstaben als 
specifische optische Eindrucke identificirt, prompt nachgeschrieben, eine 
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Bucbstaben form in die andere iibertragen. In unserem Falle ist aber 
dns Nachschreiben unmbglich (es wird nur Stricb fiir Strich muhsani 
wie eine ganz fremde Vorlage abgezeichnet), es miissen also die optischen 
Erinnerungsbilder der Bucbstaben sammt ihren Verbindungen mit den 
Schreibbewegungsbildern gesturt sein. Und weun die lvranke zu einer 
Zeit so gebessert war, dass sie, wenn aucli miihsam, lesen konnte und 
sie dann dieses Vermogen wieder verlor, ohne dass sicli an der Laut- 
spracbe eine Verschlimmerung zeigte, so scheint mil- auch dieser Uin- 
stand auf eine Betbeiliguug der optischen Erinnerungsbilder hinzudeuten. 
Cbarakteristiscb ist auch die Art des Verlustes; nicht alle Bucbstaben 
fallen auch fiir das Lesen aus, sondern sicbtlich nur die complied teren 
und schwierigeren, am wenigsten gebrauchten, vor alien also die grossen 
Buchstaben; von diesen konnten nach ungefahrer Schatzung nur 1 / 5 ge- 
lesen werden; mit andereu Worten, die am wenigsten eingeschlifleuen 
unter den Associationscomplexen, die den Buchstaben entsprechen, leiden 
bei diffuser Schadigung am meisten. Ich vermuthe also neben dor 
Affection am Orte der Sprachlautbilder auch eine am Orto der optischen 
Erinnerungsbilder, deren Theil die Buchstabenbilder sind. Dass auch 
die iibrigen optischen Erinnerungsbilder, mithin auch die Gegenstands- 
vorstellungen, wenigstens so weit sie auch optische Componenten ent- 
halten, gestdrt sind, koinmt vielleicht mit in dem Phanomen der Er- 
schwerung der Wortfindung zum Ausdruck, die nach vielen Autoren 
auch als einfache Folge irgendwo gestorter Begriffsbildung auftritt. 

Die 1895 beobachteten Zuckungen im Facialisgebiet mit folgender 
Parese sind als partielle Jackson’sche Epilepsie ein typisches corticales 
Herdsymptom, dagegen scheint die 3 Jahre darauf apoplectisch ein- 
setzende und persistirende Hemiplegie auf einen subcorticalen Herd 
hinzuweisen. 

2. Ernst W,, geboren am 18. November 1858; in der Anstalt am 11. Fe- 
bruar 1903 aufgenommen. Sein Vater war Potator, Nerven- oder Geisteskrank- 
heiten in der Familie sind nicht bekannt. Er war friiher stets gesund, beson- 
ders ist von Geschlechtskrankheiten nichts bekannt; er hat jetzt die 3. Frau 
(von der auch die anamnestisohen Angaben stammon, 2 sind gestorben). Mit 
der ersten hatte er ein Kind, das jung an einer unbekannten Krankheit starb. 
VonAborten oderFehlgeburten weiss die Ref. nichts. Er gait als sehr fleissiger, 
gutmiithiger, aber etwas dummer Mann. Seit vielen -lahren trinkt er sehr viel 
und besonders „schwere Sachen u , Korn, Cognac, Rum und Ungarwein (Be- 
kannte schiitzen fiir 4 bis 5 Mark taglich!); er kann sehr viel vertragen und 
ist nur selten betrunken. 

Im Friibjahr 1902 waren ihm plotzlich einmal beide Beine wie einge- 
schlafen und todt; er fiel hin, war dabei bei vollem Bewusstsein. Dieser Zu- 
stand dauerte 3 Tage. Seitdem ermiidete er rasch beim Gehen, schlief viel am 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



142 


Dr. Reinhold Kutner, 


» 


Digitized by 


Tage, wenig in der Nacht und hatte oft stundenlang Nasenbluten. Allmiilig 
wurde er auch vergesslich und etwas reizbar, konnte aber sein Geschaft bis zu- 
letzt versorgen und war ini Benehmen und Reden vollig geordnet. Am 5. und 
6. Februar 1903 war er sehr miide, schlief viel auch am Tage und machte sich 
dadurch auffallend, dass er ganz gegen seine Gewohnheit den Giisten seines 
Restaurants Wein zum Besten gab. Am 7., Vormittags fiel er plotzlich hin, 
verlor das Bewusstsein und bekam Krampfe. Dabei zuckten Kopf und Augen 
nach rechts und die Extremitiiten beider Seiten. Innerhalb l j<> Stunde bekam 
or 4 Anfalle und wurde bewnsstlos in ein Krankenhaus gefahren. Hier wurde 
folgender Befund erhoben: „Pupillen ungleich, die rechte ist weiter als die 
linke, bcide reagiren nicht, Rechtsseitige Facialparese; Schwache im rechten 
Arm; die Sprache besteht nur in unarticulirten Lauten. Da der Patient spater 
sehr unruhig wurde, dauernd vollstandig desorientirt war und widersinnig ant- 
wortete, wurde er am 11. Februar, also 4 Tage nach den Anfiillen, nach dem 
stadtischen Irrenhause verlegt. 

An diesem Tage bot er hier das Bild eines schweren deliranten, post- 
epileptischen Dammerzustandes: er drangte wild und riicksichtslos fort, mur- 
melte dabei unverstandliche, paraphasische Worte, wehrte ab, liess sich nicht 
lixiren, reagirte nur auf starke Nadelstiche, ass und schlief nicht. Schon am 
folgenden Tage war der Zustand wieder geschwunden und der Kranke zeigte 
seitdem das Bild der Korsakow’schen Psychose in der amnestischen Phase. 
Er war dauernd iiber Ort und Zeit vollig desorientirt, verkannte die umgeben- 
den Personen, hielt sie meist fur alte Bekannte, fiir Floischergesellen, glaubte 
bald im Gasthaus, bald auf dem Schlachthofe zu sein. Seine Aufmerksamkeit 
liess sich stets fesseln und auch einige Zeit festhalten, doch wurde er durch 
jeden dazwischentretendenSinneseindruck abgelenkt. DieExplorationen mussten 
daher stets mit ihm allein in einem ruhigen Zimmer vorgenominen werden, und 
da er auch rasch ermiidete, waren sie immer nur kurz mit langen Zwischen- 
pausen. Die Merkfahigkeit war sehr schlecht (von dem Besuche eines Ver- 
wandten wusste er nach 1 / i Stunde nichts, er wusste nie, ob und was er eben 
gegessen hatte, behielt sich Merkworte und Zahlen nur einige Secunden etc.) 
Er confabulirte viel, z. B. dass er vorhin einige Schweine geschlachtet, dann 
im Gasthaus 10 Thaler verspielt und sich 3 Mark geborgt habe u.s.w. In den 
orsten Tagen schien er auch vereinzelt Stimmen zu horen, er ging oft an die 
Thiir, horchte, rief den Namen seiner Frau: In der Nacht schlief er meist 
schlecht, ging haulig aus dem Bett, verlangte seine Sachen, suchte umher. Er 
war meist heiterer Stimmung, lachte viel, freute sich iiber jede Anrede, wurde 
aber auch gelegentlich iiber unruhige Kranke argerlich, drohte sic zu schlagen; 
andererseits ausserte er aber auch Mitleid mit hiilflosen und alten Patienten, 
versuchte sie zu trbsten, reichte ihnen Essen zu u. dgl. 

Ueberhaupt benahm er sich abgesehen von den asymbolischen Phiino- 
menen der ersten Tage iiusserlich correct, griisste, dankte, hielt sich beim 
Gahnen die Hand vor u. dgl. Die auto- und somatopsychische Orientirung war 
nie gestort; es fehlten spontane Stimmungsschwankungen; Anfalle traten 
nicht auf. 
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Der korperliche Befund war folgender: Die Pupillen, die am ersten Tage 
nicht untersucht werden konnten, waren Tags darauf mittelweit, beide gleich 
und reagirten auf Licht trage und mit geringem Ausschlag; in der Folgezeit 
war die Reaktion prompt. Der rechte Facialis, besonders in seinen unteren 
Aesten, war paretisch; die elektrische Untersuchung ergab keinen Unterschied 
gegen links. Die in der Vorgeschichte angegebeneSchwiiche der ganzen reohten 
Oberextremitiit war geschwunden, dagegen bestand noch eine starke Parese in 
der Opposition des rechten Daumens, er konnte an den vierten und fiinften 
Finger nicht herangebracht werden; links geschahen diese Bewegungen prompt 
und kraftig. In den Beinen bcstanden keine Paresen. 

Zunge und Finger zitterten; Ataxie, Romberg’sches Phiinomen waren 
nicbt vorhanden. 

Die passive Beweglichkoit war in alien Extremitatengelenken erhoht. 

Die Sehnenreflexe fehlten uberall. 

Die Hautreflexe waren lebhaft; derBabinski’sche Zehenreflex war nega- 
tiv. Storungen der Sensibilitiit waren nicht nachweisbar, ebenso wenig Sto- 
rungen der Sinnesorgane. 

Die Herzdampfung war nach rechts und links verbreitert; uberall, beson¬ 
ders an der llerzbasis, horte man lautes systolisches Blasen; die 2.Tone waren 
accentuirt, derPuls war schnellend, beschleunigt; die grosserenGefasse zeigten 
starkes Pulsiren. 

Im Urin fand sich eine Spur Eiweiss. Der Ernahrungszustand war ein 
guter, es bestand allgemeine Adipositas. Das Gesicht war gedunsen, etwas 
livide mit Acne rosacea. 

Wie schon erwahnt wurde, bestanden in den ersten Tagen einige asym- 
bolische Erscheinungen. Der Kranke urinirte z. B. in den neben seinem Bett 
stehenden Spucknapf; biss in eine Orange, oline sie abzuschalen, verzog das 
Gesicht und warf sie weg, wusste, als ihrn an der Thiir ein Schlussel gereicht 
wurde, nichts mit ihm anzutangen, sah ihn erstaunt an, gab ihn zuriick und 
versuchte durch Drehen an dor Klinke die Thiir zu offnen. Die weitaus meisten 
Gegenstande aber gebrauchte er richtig, und auch die geringe Asymbolio war 
von der zweiten Woche an nicht mehr nachweisbar. Dagegen bot er auch noch 
spater, wenn er ermiidet war, oft das Phanomen einer durch Perseveration be- 
dingten Pseudoapraxie (Pick), z. B. wenn er den Stiel eines Loffels in den 
Mund nahm und an ihm sog, nachdem ihm soeben eine Cigarre gereicht war, 
die er sich freudig angesteckt hatte, oder wonn er, nachdem er vorher Scbrcib- 
versuche gemacht hatte, auch mit einem hingereichten Messer schreiben wflllte 
u. dgl. m. Pantomimische Bewegungen verstand er immer sehr gut und ge¬ 
brauchte sie zahlreich und ricbtig. 

Ebenso wenig liessen sich apraktische Storungen nachweisen; aufge- 
trageneZweckbewegungen fiihrte er prompt aus, soweit er den Auftrag sprach- 
lich verstand, z.B. Bewegungen desPfeifens, Leierkastendrehens, Geigespielens 
u. A. machte alle vorgemachten Bewegungen prompt nach. 

Dagegen bestanden ausgesprochene aphasischeStorungen im Wesentlichen 
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folgender Art: Das spontane Sprechen und das Bezeichnen von Gegenstanden 
geschieht hochgradig paraphasisch. 

Das Nachsprechen ist bis auf leichtes Silbenstolpern bei ganz schweren 
Worten ungestort. 

Das Wortverstanduiss ist erheblich gestort. Das spontane Schreiben und 
das Schreiben auf Dictat ist stark paragraphisch; das Nachschreiben ist unge¬ 
stort; dasLesen ist sehr gestort, geschieht paraphasisch und ohne Verstandniss. 
Irn Laufe von ca. 3 Monaten schwanden diese Erscheinungen fast vbllig, es 
blieb nur noch zeitweise eine geringe Erschwerung im Finden eines gewohn- 
lichen Wortes, noch seltener eine leichte Paraphasie. 

Hand in Hand mil dieser Besserung der Aphasie ging auch eine solche 
des ubrigen psychischen und des somatischen Befundes. Die deliranten Zu- 
stande in der Nacht schwanden. Die Ablenkbarkeit der Aufmerksamkeit wurde 
geringer, dieMerkfahigkeit wurde besser, die Confubalationen wurden seltener, 
nur auf Suggestivfragen producirt. Dagegen blieb die ortliche und zeitliche 
Desorientirung unverandert, ebenso einzelne Verkennungen der umgebenden 
Personen. 

Der Tremor der Finger und der Zunge schwand, die Pupillen reagirten 
prompt. Auch die Schwache in der Daumenopposition war schon nach ca. zwei 
Wochen geschw'unden. Zuriick blieb nur die leichte Parese des rechten Mund- 
facialis. Die Hypotonie und das Fehlen der Sehnenrellexe blieben ebenfalls un¬ 
verandert. 

In der Familienpllege, wohin der Patient nach 10 Wochen entlassen war, 
machte die Besserung der Aphasie und des Geisteszustandes noch weitere Fort- 
schritte: er kannte allmalig wicder seine ganze Umgebung, half im Geschaft, 
merkte sich auch, wenn einer etwas schuldig blieb, ass und schlief gut. Bis 
Juni hielt er sich abstinent, dann begann er wieder immer mehr Bier und 
Schnaps zu trinken. Nach einer kurzen Periode von Schlaflosigkeit und sub- 
jectivem Uebelbefinden bekam er plotzlich am 8. December d. J. wieder eine 
Serie von epileptischen Krampfanfiillen, wobei die Glieder angeblich auf beiden 
Seiten gleichmassig zuckten und wurde noch an demselbenTage wieder hierher 
gebracht. 

Hier war er in den ersten 5 Tagen delirant, er befand sich dauernd bald 
in starkerer, bald in geringerer Beschiiftigungsunruhe; die Aufmerksamkeit war 
hochgradig gestort, so dass er nicht fixirt werden konnte; er war zeitlich und 
ortlich vollig desorientirt, verkannte die umgebendenPersonen, war immer ver- 
gniigt, lachte viel. In seinen spontanen Aeusserungen trat eine starke Para- 
phasie hervor (irgend welche systematische Prufung der Sprache war unmog- 
lich). Trotz Hypnotica blieb er in diesen Tagen schlaflos. 

Der somatische Befund war: Hochgradige, allgemeine Adipositas; ge- 
dunsenes, gerothetes Siiufergesicht; leichter diffuser Tremor, geringe Pupillen- 
reaction. Hypotonie und Fehlen der Sehnenreflexe; Druckempfindlichkeit der 
Muskeln und der Nervenstamme, Ilerzbefund wie friiher. Eiw'eiss im Urin. 

Nach Ablauf der acuten deliranten Phase blieb als Dauerzustand folgen- 
des Bild zuriick: 
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Der Kranke ist ortlich und zeitlich vbllig desorientirt, verkennt die Um- 
gebung, confabulirt, hat eine sehr schlechte Merkfahigkeit und, soweit zu priifen 
ist, auch erhebliche Gedachtnissdefecte; auch die Aufmerksanikeit ist dauernd 
afticirt, sio ist stets zu erregen, aber schwer langereZeit zu fesseln; es besteht 
deutlich eine gesteigerte Ablenkbarkeit, ebenso eine grosse Ermiidbarkeit und 
leichtes Eintreten perseveratorischer Erscheinungen. Die Stimmung ist meist 
heiter, doch drangtPatient auch argerlich hinaus, schimpft auf unruhigeKranke, 
droht ihnen; Zeichen autopsychischer oder soraatopsychischer Desorientirung 
sind nie hervorgetreten. Er schlaft dauernd schlecht, ist Nachts oft leicht 
delirant. 

Von den somatischen Erscheinungen schwanden der Tremor, die Druck- 
enipfindlichkeit, das Eiweiss im Urin, langsam auch die allgemeine Adipositas, 
die Pupillen reagirten bald wieder und seitdem unverandcrt prompt; der iibrige 
Befund blieb unverandert. 

1m April 1904 hatte er wiederholt heftige stenocardische Anfalle und 
Zeichen von gestorter Compensation der Herzthatigkeit; im Anschluss daran 
machte sich einige Wochen auch eine Verschlimmerung seines psychischen Zu- 
standes bemerkbar; er wurde reizbar, schlief nur schlechter als sonst, zeigte 
vrieder schwere Storungen der Aufmerksamkeit und war in seinen sprachlichen 
Reactionen sehr eingeengt, indem er mit Vorliebe einige Redewendungon per- 
severirte, nahere Untersuchungen wegen der Aufmerksamkeitsstorung unmog- 
lich machte. 

Wie schon angedeutet wurde, bestand auch bei der zweiten Aufnahme 
eine Sprachstorung, die aus den oben erwahnten Griinden erst ca. 1 Woche 
spater systematisch untersucht werden konnte. Es sei vorweg genommen, dass 
sie im Wesentlichen dasselbe klinische Bild darbot, wie bei dev ersten Auf¬ 
nahme, dass sie aber stabil zu bleiben scheint, wenigstens ist bisher nach 
ca. 1 Jahr langem Bestehen nur eine massige Besserung festzustellen. Es 
diirfte demnach geniigen, summarisch den Befund in der Woche nach der Auf¬ 
nahme und den von jetzt, 1 Jahr spater, gegeniiber zu stellen. Der erste (beide 
unter denselben Cautelen wie friiher erhoben) war folgender: 

Am ersten Untersuchungstagc, als ihm die verschiedensten Gegensiande 
zum Demonstriren ihrer Verwendung gereicht wurden, schien er einen Kamm 
nicht zu erkennen, wenigstens steckte er ihn wiederholt in den Mund oder 
drehte ihn mit staunendem Gesichtsausdruck hin und her; schon am folgenden 
Tage gebrauchte er ihn richtig. Im Uebrigen waren keine asymbolischen Er¬ 
scheinungen vorhanden. 

Spontan spricht er wenig, meist nur monotone Wiederholungen einzelner 
Satze, besonders, wenn er gereizter Stimmung ist, z. B. Wolke bin ich — das 
ist mein Mann (statt Name) — die schbnen Sachen — ich weiss gar nicht, 
was sie von mir wollen — da frisst er und da frisst er und da frisst er. Auf 
Fragen antwortet er mit leidlichem Satzbau, zahlreichen Flickworten und Ver- 
legenheitsfloskeln fiir Haupt- und Eigenschaftsworte, stark paraphasisch. Noch 
starker tritt dieseWortamnesie undParaphasie beimBenennen vonGegenstiinden 
hervor, gleichgultig, von welchem Sinne die Perception geschieht. 

Archiv f. Psychiatrie. B<1. 41. Ueft 1. 10 
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DasNachsprechen ist, bis auf geringesSilbenstolpern, bei ganz schwierigen 
Worten intact. 

Das Wortverstandniss ist gestort und zwar besteht wieder ein deutlicher 
Uuterschied in dem Sinne, dass das Verstandniss fiir Worte, die Korpertheile 
bezeichnen, viel erheblicher gelitten hat, als das fiir andere Concreta. 

Gut golesen werden der eigene Name und ein- und zweistellige Zahlen, 
ausserdem manchmal der eine oder der andere, nicht immer derselbeBuchstabe, 
aber kein Wort. 

Spontan schreibt or paragraphisch einzelne Worte, auf Dictat schreibt er 
scinen Namen und ab und zu auch ein anderes Wort richtig, z. B. Frau, Oder, 
auch einzelne Buchstaben, aber keine Zahlen. Das Nachschreiben ist bis auf 
leichte paragraphische Storungen intact. Einzelne Figuren zeichnot er unbe- 
holfen, aber richtig. Melodien bekannter Volkslieder crkennt er gut, pfeift sie 
richtig (zum Singen ist er nicht zu bewegen). 

Jetzt ist der Wortschatz, iiber den er spontan und durch Fragen angeregt 
verfiigt, wesentlich grosser; auch fiir Gegenstiinde findet er zuweilen prompt 
die richtige Bezcichnung. Die Paraphasie ist noch hocbgradig, das Wortver¬ 
standniss hat sich etwas gebessert, zeigt aber noch die oben erwahnte Eigen- 
thiimlichkeit. Das Nachsprechen ist unveriindert intact. Das Lesen und 
Schreiben zeigen noch dieselben Storungen. 

Auch in diesem Fall hot die Diagnose wenigstens in der ersten 
Zeit einige Schwierigkeit. Zwar lag schon von vornherein klinisch aus- 
gesprochen der Korsakow’sche Symptomencomplex v r or; dazu der epi- 
leptisch-delirante Beginn, der starke Potus als Aetiologie, Moraente, die 
selir fiir eine alkoholiscbe, polyneuritische Psychose sprachen. Stutzig 
machte nur die nach den Anfallen zuriikgebliebene corticale Herd- 
eracheinung. Grade sie liess uns innner wieder die Frage ventilireu, 
ob nicht etwa ein Fall von sogenannter Lissauer’seller Paralyse vor- 
liige, zumal in allerdings sehr seltenen Fallen die Paralyse eine Zeit 
lang nur unter dem Bilde des Korsakow’sehen Symptomencomplexes 
auftreten kann. Aber der w'eitere Verlauf spricht durchaus gegen diese 
Annahme. Wahrend des ersten Aufenthaltes in der Anstalt bessert sich 
der Zustand fortschreitend unter der volligen Abstinenz, ein Riickfall 
tritt prompt wieder nach langerem Alkoholabusus ein, um jetzt aller¬ 
dings in einen erheblicheu dauernden Defectzustand iiberzugehen, der 
constant auch sogar oline erhebliche Intensitiitsschwankungen den typi- 
schen Korsako w’sehen Symptomencomplex zeigt. Niemals traten bis- 
her in der Anstalt irgend welclie Zeichen somatopsychischer oder auto- 
psychischer Desorientirung, spontane Stimmungsschwankungen, Anfiille 
irgend welcher Art oder andere typisch paralytische Erscheinungen auf. 
Der neuropathologische Befund zeigt ebenfalls nichts Charakteristisches; 
das geringfiigige Silbenstolpern und die unbedeutende rechtsseitige 
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Facialisparese nnissen roit der Aphasie als Folgen der Jackson’scben 
Epilepsie im Begiun betrachtet werden, wenn man den ersten beiden 
Symptomen wegen ihrer Geringfiigigkeit uberhaupt eine Bedeutung bei- 
messen will. Das Feklen der Sehnenreflexe spricht ebenso sehr fiir die 
Polyneuritis als fiir Paralyse, zumal auch Druckempfindlichkeit der Mus- 
keln und Nervenstamme als andere neuritische Ersckeinungen eine Zeit 
lang vorlagen. Dagegen fehlten dauernde Veranderungen der Pupillen- 
reaction. 

Ich bin mit Absicht auf die Differentialdiagnose gegenuber der 
progressiven Paralyse etwas eingegangen, weil das Ergebniss der 
in letzter Zeit ausgefiikrten Lumbalpunction vielleicht geeiguet ware, 
die Bedenken gegen die Diagnose wieder wacb zu rufen. Die Unter- 
suchung ergab namlicli im Centrifugat eine deutliche Vermehruug des 
Lymphocytengehaltes, wie sie in den letzten Jahren grade als specifisch 
fur progressive Paralyse angegeben wird. Indess ist doeli zu beachten, 
dass besonders franzosische Autoren dieselbe Vermehrung auch bei ein- 
fachen Luetikern fanden, auch ich konnte bei zwei Patienten mit Hebe- 
phrenie und manisch depressivem Irresein, die beide nach Jahre langem 
Bestand der Psychose sich luetisch inficirt batten, eine starke Lympho- 
cytose nachweisen (NB. es bestand natiirlich keine Tabes dorsalis). Die 
Lymphocytose der Spinalfliissigkeit ist also vielleicht nur ein Zeichen 
uberstandener Syphilis, die ganz allgemein oder nur unter bestimmten 
Bedingungen (Meningealveranderungen?) sich bei Luetikern findet und 
bildet eine interessante Bestatigung der syphilitischen Aetiologie von 
Tabes und progressiver Paralyse. Nun ist allerdings in meinem Falle 
eine luetische Infection anamnestisch nicht nachgewiesen, auch Spuren 
davon kann ich am Kbrper nicht finden, wenigstens scheint mir eine 
leichte indolente Schwellung der Inguinaldriisen nicht beweiskraftig 
genug, und so bleibt die luetische Genese der Lymphocytose nur ein 
Verdacht. 

Nun 1 asst sich allerdings noch eine andere Erklarung fiir den ver- 
mchrten Lymphocytengehalt der Spinalfliissigkeit geben. Sie kann viel¬ 
leicht bei alien rabglichen HerdafTectionen des Gehirns auftreten, die 
die Rinde bezw. die weichen Hirnhaute mit ergreifen; solclie Falle mit 
Erweichungen bei Hirnarteriosklerose konnte ich z. B. selbst hier in 
der Anstalt beobachten, allerdings erfolgte die Punction einige Tage 
nach den Anfallen und es Hess sich wegen des Todes der Kranken 
nicht feststellen, wie lange diese Lymphocytose anhielt, auch sind mir 
aus der Literatur Angabeu dariiber nicht bekannt. Nehmen wir an, 
dass die Lymphocytose noch 1 bezw. 2 Jahre nach dem Insult vorhan- 
den ist, so ware sie auch in unserem Falle erklart, vorausgesetzt, dass 
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uns Griinde nicht veranlassen, von der Aunahme eines groben, auf Ge- 
f&ssalteration berahenden Herdes abzusehen. Dariiber folgt N&heres 
noch weiter unten. 

Zu differentialdiagnostischen Erw&gungen gegenuber anderen Ge- 
hirnerkrankungen giebt der Fall keinen Anlass; es liegt nichts vor, was 
einen Verdacht auf Tumor oder dergl. rechtfertigen kdnnte. 

Die als endgiiltiges Herdsymptom zuriickgebliebene Sprachstdrung 
charakterisirt sich klinisch weseutlich als eiue transcorticale, sensorische 
Aphasie; die iunere Sprache, Wortlautbild und Wortbewegungsbild sind 
intact, wie die erhaltene Fahigkeit des Nachsprechens zeigt. Das Wort- 
sinnverstandniss ist erheblich gestdrt. Das Sprechen geschieht mit star¬ 
ker verbaler Paraphasie. Die Storungen der Schriftsprache entsprechen 
allerdings nicht ganz deni Schema; nach diesem soli gelesen werden 
konnen, nur ohne Verstandniss, das Schreiben soli bis auf parapha- 
sische Storungen intact sein; indess auch Wernicke 1 ) giebt zu, dass 
im einzelnen das Symptomenbild hinsichtlich der Schriftsprache noch 
nicht genugend sicher gestellt ist. In unserem Falle bestehen jeden- 
falls Storungen, die liber die eben genannten hinausgehen, die mir sogar 
im Gegensatz zu den Verhaltnissen bei der Lautsprache zu zeigen 
scheinen, dass die innere Sprache doch etwas afficirt ist, wenigstens 
soviel, um die complicirten Fnhigkeiten des Lesens und Schreibens in 
ihrem Ablauf zu stbren. Auch die Entwicklung der Aphasie nach dem 
ersten Insult spricht mehr fiir einen corticalen Herd. Im Einzelnen 
komme ich auf diese Verhaltnisse zusammen mit der Riickbildung der 
StOrung, die in alien Phasen bis zu Ende beobachtet werden konnte, 
an anderem Ort zuriick. 

3. Auguste Kl., 2 ) geboren 1852, hereditar nicht belastet, ohne luetische 
Infection. Seit ca. 1883 trinkt sie sehr viel, meist Schnaps, 1888 hatte sie im 
Anschluss an starke Alkoholexcesse Kriimpfe; 1898 mehrere Tage lang rechts- 
seitige Krampfanfalle mit folgender, sich in kurzer Zeit bessornder rechts- 
seitiger Hemiplegie und completer Aphasie. In dieser Zeit wurde sie in die 
stadtische Irrenanstalt aufgenommen und bot folgenden Befund: Oertliche und 
zeitlicheDesorientirung, Verkennung der umgebenden Personen, grosseGedacht- 
nissliicken, besonders fiir die letzte Zeit, schlechte Merkfahigkeit, mangelhafte 
Combinationsfahigkeit, in der Nacht oft delirante Unruhe. 

Nach ca. 6 Wochen schwanden die acuten psychotischen Erscheinungen. 
Der Dofect der Merkfahigkeit, des Gediichtnisses und der Combinationsfahigkeit 

1) Wernicke, Der aphasische Svmptomencomplex. — Die Klinik am 
Ende des 19. Jahrhunderts. 

2) Kutner: Isolirfe, cerebrale Sensibilitatsstorungen. Monatsschrift fiir 
Psych, u. Neurol. Bd. XVII. H. 4. 
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besserte sich nur wenig. Nach weiterem Riickgang der Hemiplegie blieb als 
Residualerscheinung zurdck eine leichte Paraphasie und Wortamnesie und eine 
rechtsseitige Hemihypasthesie. 1899 war die Kranke wieder mit einem Deli¬ 
rium tremens hier. 

1901 kam sie zum drilten Male zur Aufnahmo in einem postepileptischen, 
deliranten Diimmerzustand. Die Anamnese ergab, dass sie seit dem ersten 
Aufenthalt hier in der Anstalt wieder trank und oft Krampfe, immer nur der 
rechten Korperhalfte bekam. Auch hier hatte sie alle 2—3 Wochen Serien von 
rechtsseitigen epileptischen Anfallen nach Jackson’schem Typus. Die auch in 
den Zwischenzeiten bestehende rechtsseitige Hemihypasthesie und Hemipar- 
asthesie ist immer nach den Anfallen intensiver; ausserdem bestoht noch eine 
leichte Paraphasie und Wortamnesie, aber keinerlei motorischeParese. Psychisch 
bestehen dauernd Gedachtnissdefecte, schlechte Merkfahigkeit und mangelhafte 
Combinationsfahigkeit. 

1904 befindct sie sich wieder 5 Wochen in der Anstalt. In der Zwischon- 
zeit hatte sie zu Hause alle Monate unveriindert Serien von rechtsseitigen epi¬ 
leptischen Anfallen, nach denen eine erheblicheZunahme der stets vorhandenen, 
rechtsseitigen Schmerzen und Parasthesien eintrat; auch fiihlte sich einige 
Tage die ganze rechte Korperhalfte kalt an, die Fingerspitzen der rechten 
Hand sind weiss und angeschwollen; getrunken hat sie weniger wio friiher. 

Hier zeigt sie dauernd eine Herabsetzung der Hautempfindungen auf der 
ganzen rechten Korperhalfte, die fur Beriihrungen an den Extremitaten distal¬ 
warts an Intensitat zunimmt; die Schleimhaute sind mit bctroffen, dagegen 
zeigen die Sinnesorgane keine Storungen. DieHautreflexe sind rechts schwiicher 
als links. Links besteht deutlich Beugung aller Zehen (Babinski neg.), rechts 
b'eibt die Grosszehe unbeweglich. Motilitat, Sehnenreflexc, Coordination 
zeigen keine Storungen. Es besteht eine leichte Paraphasie und Wortamnesie. 
Psychisch zeigt die Kranke Defecte des Gedachtnisses, der Merkfahigkeit, des 
Urtheils; mangelhaftes Verstandniss fur ihre Lage und fur ihre Umgebung, 
leichte Euphorie und emotionello Incontinenz. Ausgebildete Anfalle treten 
hier nicht auf, nur einmal folgendes Aequivalent: Plotzliche Zunahme der 
Schmerzen und Parasthesien auf der ganzen rechten Korperseite; die rechten 
Extremitaten sind kiihl, livide: eine objectiv nachweisbare Zunahme der Sen- 
sibilitatsstorung besteht nicht; das Sensorium ist frei, es bestehen aber heftige 
Kopfschmerzen, Uebelkeit und allgemeine Mattigkeit. Auf Amylenhydrat erfolgt 
Einschlafen, beim Erwachen nach einigen Stunden sind die Erscheinungen ge- 
schwunden. 

Hier bietet die Diagnose kaum eine Schwierigkeit. Bei einer 
starken Schnapss&uferin, die schon vor 10 Jahren im Anschluss an 
Alkoholexcesse Kriimpfe gehabt hat, tritt nach vorangegangenen epi¬ 
leptischen Anfallen der typische Korsakow’sche Syraptomencomplex 
(ortliche und zeitliche Desorientirung, Verkennungen, schlechte Merk¬ 
fahigkeit, Gedachtnissdefecte, Confabulationen) mit intercurrenten deli¬ 
ranten Zustanden auf. 
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Nach einigen Wochen Abstinenz bildet er sich wieder zuriick bis 
auf einen dauernden Defectzustand, der sich durch geringe Leistungs- 
fftkigkeit, schlechtes Gediichtniss und schlechte Merkf&kigkeit, schlechte 
Combinationsfiihigkeit und leichte Euphorie auszeichnet und bisher 
6 Jahre unverandert geblieben ist. Dies ist das Bild einer mit Defect 
gekeilten, polyneuritischen Psychose. Eine progressive Paralyse, an die 
man event, nock denken konnte, muss schon wegen der Constanz des 
Zustandes und dem Fehlen aller spinalen Erscheinungen ausgeschlossen 
werden. Andere organische Hirnerkrankungen kommen, oline naher 
darauf einzugehen, bei dieser Aetiologie, Symptomatology und diesem 
Vcrlauf nicht in Frage. 

Ungewohnlich sind die zahlreichen epileptischen Anfalle nach 
Jackson’schem Typus, die Anfangs nur bei fortdauerndem Alkoholismus, 
zuletzt, wenigstens in abortiven Formen, auch in der Abstinenz auf- 
traten. Sie haben schon vor 7 Jahren ein noch jetzt unverandertes, 
dauerndes Herdsymptom hinterlassen, das demnach als exquisit corticales 
angesprochen werden muss, und das fur einige Zeit nach den Anfallen 
eine Intensitiitssteigerung seiner Symptome erfahrt. Die Hemianasthesie 
zeigt auch klinisch das cerebrale Gepr&ge, besonders also die distale 
Zunahme der Storung fiir die Bezeichnungsempfindung; und die Sprach- 
storung (Wortamnesie und Paraphasie) ist als leichteste Form bezw. 
Rest corticaler, sensorischer Aphasie zu betrachten. 

4. Franziska Kr., 59 Jahre alt, verwittwete Schuhmachermeister, wurde 
am 8. Juni 1904 aus dem Allcrheiligen- Hospital wegen Delirium alcoh. ins 
stadt. Irrenhaus verlegt, nachdem sie 2 Tage vorher betrunken mit einer Kopf- 
wunde eingeliefert war. 

Zur Anamnese gab die Tochter an, dass die Patientin, die aus einer pol- 
niscben Gegend Oberschlesiens stammt und weder schreibcn noch lesen kann, 
bis zum 6. Juni 1904 stets gesund gewescn war, aber schon seit Jahren un- 
massig viel Schnaps trinke, fast taglich betrunken sei, sioh in den niedrigsten 
Spelunken herumtreibe, alle ihre Sachen ins Lcihamt trage und ihre Hauslich- 
lichkeit vollig ruinirt habe. Am 6. fiel sie plotzlich auf der Strasse hin, wobei 
sie sich dieKopfwunde zuzog und lag dann einigeStunden zuHause besinnungs- 
los. Dann traten kurz hintereinander mehrere Krampfanfalle auf, worauf sie 
vollig verwirrt sprach. Von hereditarer Belastung kann die Ref. nichts an- 
geben. Die Patientin hat mehrere gesunde Kinder, hat keine Fehlgeburten 
gehabt. 

Es handelt sich urn eine schlecht genahrte Frau mit blassem, gedunsenem 
Gesicht, blassen, leicht livide gefarbten Schleimhiiuten. Auf dem linken 
Scheitelbein befindet sich eine strahlige, nicht eiternde Weichtheilwunde. Die 
Pupillen sind ungleich, reagiren nicht ganz prompt auf Licht. Die Zunge ist 
geschwollen, Bisswunden sind nicht sichtbar. Der linke Mundwinkel kiingt 
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herab, die Sprache ist verwaschen (sie spricht meist polnisch, nur gebrochen 
deutsch). Die Finger zeigen leichten Tremor, der Gang ist atactisch. Die 
Muskel und Nervenstiimme sind sehr druckempfindlich. Sehncn- und Ilaut- 
reflexe sind beiderseits gleich und lebhaft, es besteht beiderseits Zehenbeuge- 
reflex. (Bab. neg.) Die Leber ist vergrossert, ihr Rand druckempfindlich. 1m 
Urin ist eine Spur Eiweiss. 

Die Patientin ist nicht benommen, fiber Ort und Zeit vollig desorientirt; 
verkennt die Pcrsonen in der Umgebung als ihre Kinder, alte Bekannte u. dgl. 
Confabulirt aufFragen nach der jfingsten Vergangenheit in der Form wechseln- 
der Verlegenheitsconfabulationen. Die Merkfahigkeit ist sehr schlecht, sie ver- 
gisst ein einfaches Wort, eine Zahl fast momentan. Die Aufrnerksamkeit ist 
leicht zu fesseln, aber schwer einige Zeit festzuhalten. Sie liegt den Tag fiber 
ruhig itn Bett. Hallucinationen oder andere acut delirante Erscheinungcn sind 
nicht vorhanden. 

In Pausen von ca. 3 Stunden treten Serien von 4 bis 5 Anfallen, die ein- 
zelnen kurz hintereinander auf. Das Bewusstsein ist dabei nicht erheblich ge- 
stort, Patientin reagirt auch auf leichte Reize. Die einzelner. Anfalle gleichen 
einander vollstandig; der Kopf zuckt regelmassig nach links, ebenso zuckt die 
ganze linke Facialismuskulatur; die Augen verharren in excessiver rechter 
Seitenstellung; der linke Unterarm ist leicht tonisch gebeugt. Die Dauer des 
einzelnen Anfalls betragt ca. 1 Minute. Nach den Anfallen besteht eine erheb- 
liche Zunahme der Facialisparese, eine leichte Abweichung der vorgestreckten 
Zunge nach links, eine leichte Schluckerschwerung und eine deutliche, links- 
seitige Hemianopsie. 

In den Extremitaten bestehen keine Ausfallserscheinungen, kein Unter- 
schied im Muskeltonus oder in den Reflexen. Die Ausfallserscheinungen lassen 
ini Laufe der zwischen den Serien liegenden Zeit allmiilig an Intensitiit nach, 
ohne aber vollig zu schwinden. Am Abend wild die Patientin delirant, sie 
p'ackt das Bettzeug als ihre Kleider zusammen, will in die Kfiche etc. Auch 
da ist die Aufrnerksamkeit immer gut zu erregen. Auf 5 g Paraldehyd schlaft 
sie gut die ganze Nacht. 

9. Juni. Das psychische Bild ist unverandert, die Anfalle sind an Zahl 
geringer geworden, hat.en sich aber fiber weiteres Korpergebiet ausgebreitet. 
Sie beginnen wieder mit zuckender Linksrotation des Kopfes und Zuckungen 
in der linken Gesichtsmuskulatur. Die Bulbi verharren in Rechtsstellung, 
dann tritt starker Beugetonus der linken Oberextremitat hinzu (der Oberarm ist 
seitlich rechtwinklig gehoben, der Unterarm excessiv gebeugt und pronirt, die 
Hand extendirt, die Finger in Krallenstellung), daraut Strecktonus des linken 
Beines; in einzelnen seltenen Anfallen war auch der rechte Unterarm leicht 
tonisch gebeugt und trat in alien Gelenken der rechten und auch der linken 
Unterextremitat Beugetonus ein. Die Benommenheit in den Anfallen war nur 
gering, die Pupillcn reagirten auf Licht, die Schmerzempfindlichkeit, die llaut- 
reflexe blieben erhalten. 

Als Ausfallserscheinungen lassen sich auch heute nur Schwiiche des 
linken Facialis und Hypoglossus und linksseitige Hemianopsie nachweisen. 
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Allerdings klagt Pat., dass cs ihr „im linken Arm steckt 11 , doch liisst sich bier 
objectiv nichts, auch keine Beschrankung in den Feinbewegungen der Finger 
oder Sensibiliiatsstorung nachweisen. 

11. Juni. Gestern und heut’ sind die Anfalle unveriindert geblieben, zu 
den vorhandenen Ausfallserscheinungen ist aber heut’ eine Parese der linken 
Oberextremitat getreten; in alien Gelenken werden die Bewegungen mit geringer 
Kraft ausgefiihrt, besondcrs stark sind indess Hand und Finger betroffen ; es 
sind hier nur die Massenbewegungen moglich. Die Opposition des Daumens 
ist ganz ausgefallen. Grobere Sensibilitatsstorungen fehlen; das linke Bein 
ist intact. 

Alle Ausfallserscheinungon sind am intensivsten kurz nach den Anfiillen, 
sind aber dauernd nachweisbar. Das psychische Bild ist unverandert; gegen 
Abend wird sie delirant, schlaft aber gut auf Hypnotica; der Appetit ist 
gut. Dauernd bestehen Klagen iiber heftiges Reissen in den Beinen und iru 
Riicken. 

13. Juni. Anfalle, die jetzt wieder nur in Zuckungen der Linksdreher 
des Kopfes und der linken Gesichtsmuskeln bestehen, treten nur in der Nacht 
auf (nach Angaben des Wachpersonals auch im Schlafe). 

Am Tage bestehen als dauernde Ausfallserscheinungen eine Parese des 
linken Facialis und Hypoglossus, linksseitige Hemianopsie und eine Ungeschick- 
lichkcit der Hand- und Fingerbevvegungen. Die iibrigen Paresen in der linken 
Oberextremitatsindgeschwunden. Psychisch ist die Kranke unverandert: Abends 
wird sie delirant, schlaft aber auf Hypnotica. 

16. Juni. Seit gestern sind keine Anfalle mehr aufgetreten. Die Ausfalls¬ 
erscheinungen sind bis auf die Parese des linken Facialis verschwunden. Dazu 
bestehen noch hcftige Schmerzen itn Kreuz und in den Beinen, Druckempfind- 
lichkeit der Muskelu und Nervenstiimme, atactischer Gang. 

Oertlich ist dio Pat. jetzt ungefahr orientirt (sie weiss, dass sie in einem 
Krankenhaus ist), zeitlich nicht. Sie confabulirt, verkennt die umgebenden 
Personen, hat grosse Gedachtnissdcfecte und eine sehr schlechte Merkfahigkeit, 
Abends ist sie noch immer in deliranter Unruhe. 

29. Juni. Seit einigen Tagen sind auch die deliranten Zustande am 
Abend verschwunden, auch die Facialisparese ist nicht mehr nachweisbar, 
ebenso die Ataxic. Dagegen bestehen noch die Schmerzen in den Beinen und 
die Druckempfindlichkeit der Muskeln. Der Korsakow’sche Symptomencoraplex 
besteht unverandert. 

5. August. Allmahligschwanden auch die Schmerzen und dieDruckempfind- 
lichkeit. Die Pat. benimmt sich geordnet, hilft in der Kiiche, ist ortlich 
orientirt, zeitlich nicht, zeigt grosse Gedachtnissliicken, die weit zuriickgehen, 
besonders kann sie keine zeitlichen Bestimmungen nach ihrer wichtigsten 
Lebensereignissen machen, hat vollige Amnesie fiir die erste Zeit ihres Auf- 
enthaltes hier etc. Die Merkfahigkeit ist schlecht, ab und zu producirt sie 
Verlegenheitsconfabulationen: Verkennungen der umgebenden Personen werden 
nicht mehr boobachtet. Der Schlaf ist gut. 
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In diesen Zustand wird sie am 20. August 1903 nach dem Pflegehaus 
Herrenprotsch verlegt. 

Symptomatology und Verlauf sind in diesem Falle so charakte- 
ristisch, dass differentialdiagnostische Bedenken kaum aufkommen 
kSnnen. Die alkoholiscbe Genese, die versckiedenen neuri- 
tischen Erscheinungen, der typische Korsakow’sche Symptomencomplex 
mit den niichtlichen Delirien und der Ausgang in einen Defectzustand, 
der sich durch die schlechte Merkfahigkeit und die grossen Gedacht- 
nissliicken auszeichnet, bestimmen einwandsfrei die Diagnose einer al- 
kobolischen polyneuritischen Psychose. Ungewohnlich scheint allenfalls 
nur der acute Beginn mit epileptischen Anfallen, doch ist auch von 
solchen Fallen schon wiederholt, u. A. von Bonhoeffer x ), berichtet 
worden. 

Die corticalen Reiz- und Lahmungserscheinungen zeigen das ge- 
wOhnliche Verhalten Jacksoivscher Epilepsie, wie wir sie etwa bei 
Hirntumoren und vor Allem auch bei der progressiven Paralyse kennen. 
Die Ausfallserscheinungen sind hier nur fluchtig und haben im Gegen- 
satz zu den beiden anderen Fallen keine dauernden Residuen hinter- 
lassen. 

Die Pathogenese aller dieser Ausfallserscheinungen liegt noch ganz 
im Dunklen; eine pathologisch-anatomische Identification hat noch nicht 
stattgefunden. Betrachten wir zunachst diese ausgedehnten, aus der 
Neuropathologie uns bekannten Bilder, die Aphasien, die Hemianasthesie 
und die Monoplegie, so liegt es nahe, sie auf eine umschriebene Blu- 
tung oder Erweiehung, also in letzter Linie auf eine grobe Gefass- 
alteration zuriickzufiihren. In der That sind kleine Blutungen in den 
verschiedensten Hirnregionen, unter andern auch in der Hirnrinde bei 
der polyneuritischen Psychose gefunden worden. Auch grOssere Blu- 
ungen beschreiben Bonhoeffer 2 ) und Eisenlohr 3 ). Ersterer fand 
einen grossen Herd im Kleinhirn, letzterer zwei kirschgrosse in der 
Umgebung des III. Ventrikels und des Aquaeductus Sylvii. In der 
Hirnrinde sind sie noch nicht gefunden worden. Ueberhaupt sind Blu¬ 
tungen in der Hirnrinde, wie Monakow 4 ) angiebt, ausserordentlich 
selten, und es raiisste ein ungewbhnlicher Zufall sein, wenn sie hier in 
alien 4 Fallen vorliegen sollten. Plausibler ist die Annahme einer 


1) Loc. cit. 

2) Iioc. cit. 

3) Eisenlohr, Ein Fall von acuter hamorrhagischer Encephalitis. 
Deutsche med. Wochenschr. 1892. 

4) Monakow, Gehirnpathologie. 1897. 
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durch Gefassverscbluss bedingten Erweichung — in Betracht kommen 
Aeste der A. fossae Sylvii —. Veranderungen der Gefftsswandungen, 
besonders der Intima, wie sie dem chronischen Alkoholismus eigen sind 
und auch bei dieser alkoholischen Psychose zahlreich gefunden werden, 
kfinnten natiirlich auch zur BiIdling von Thrombosen und Embolien 
fiihren. In deni einen Falle W. liegt ausserdem noch eine Affection 
des Herzens vor und bei deni andern trat 9 Jahre spilter eine wohl 
sicher auf eine GefUssaffection zurfickzufiihrende gewOhnliche Hemi- 
plegie auf. Auch die Convulsionen wurden gegenuber der Blutung zu 
Gunsten dieser Annahme sprechen. Monakow findet sie in 30 pCt. 
der Erweichiuigen. Wie deni auch sein mag, ob Blutung oder Erwei¬ 
chung, jedeufalls wfirde der Zusanimenhang zwischen den Herderschei- 
nungen und der Psychose nur ein mittelbarer sein, bedingt durch die 
den beiden zu Grunde liegende chronische Alkoholvergiftung. Indess 
giebt es docli in dem klinischen Bilde der Herderscheinungen einige 
Momenta, die zu der eben gemachten pathogenetischeu Annahuie nicht 
ganz passen wollen und die weuigstens eine Discussion fiber einen an- 
deren unmittelbaren Zusammenhang zwischen Herderkrankung und Psy¬ 
chose erlauben. In dem Falle W. fiillt die Besserung der Aphasie mit 
dem Riickgaug der psychotischeu Erscheinungen zeitlich genau zusam- 
mon: ein fihnliches Verhftltniss, wenn auch nicht so ausgesprochen, 
sehen wir auch bei dem ersten Falle Sell., Besserung und Verschlim- 
merung der Sprachstorung Hand in Hand mit den Schwankungen der 
Psychose. Bemerkenswerth ist auch die relativ kurze Zeit von vier 
Monaten, in der bei W. die Herderscheinung fast ganz zurfickging, 
trotzdem wir es unzweifelhaft mit einem directen Herdsymptom und 
cinem durch chronischen Alkoholismus allgemein schwer geschadigten 
und darum wenig compensationsfahigen Geliirn zu thun haben. Die 
Vermuthung ist daher gerechtfertigt, dass vielleicht nicht eine Zersto- 
rung von nervoser Substanz durch Blutung oder Erweichung, als viel- 
mehr eine schwere, aber docli reparable Schadigung durch Giftwirkung 
vorliegt, die sich zugleich mit der diffusen Hirnschildigung mit dem 
Grade der Entgiftung zurfickbildet. Es wfire dann auch ohne weiteres 
verstiindlich, dass neue Giftzufuhr, zumal nach relativ kurzer Pause, 
wieder an denselben Eiementen bezw. den functionellen Complexen an- 
griff, besonders aucb da, wo durch die erste intensive Schiidiguug ein 
Locus minoris resistentiae gesetzt war, also in der Sprachregion. Die 
auffallende Thatsache ware damit erkliirt, dass die Aphasie nach dem 
zweiten Insult ein naturgetreues Abbild der ersten Sprachstorung dar- 
stellt. Dass eine Blutung oder Erweichung diese Gleichmassigkeit in 
Ausdehnung und Intensitat waliren sollte, scheint weniger wabrscheinlich. 
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Bei den beiden folgenden Fallen Kl. und Kr. steht die Haufigkeit 
der Jackson’schen Anfalle im Vordergrunde. Wie schon erwiihnt, werden 
solche bei Gefassaffectionen, besonders bei Verscbluss der Geffisse be- 
obachtet, seltener in Wiederholungen oder in eiuigen Serien. Dass 
solche sich fiber Ifingere Zeit bin erstrecken, gehort scbon zu den 
grossten Ausnahraen. Monakow 1 ) z. B. ffihrt einen solchen Fall an, 
in dem in Schfiben auftretende halbseitige Convulsionen einige Monate 
lang bestanden. Darnach konnte man im Falle Kr. schliesslich auch 
diese Erklarung acceptiren; dagegen halte ich es fiir ausgeschlossen, 
dass in dem Falle Kl., bei dem die halbseitigen Anfalle seit 7 Jahren 
in gleicher Form bestehen und immer nur die gleiche leicbte Ausfalls- 
erscheinung hinterlassen, bei dem in der ganzen Zeit anderweitige Er- 
scheinungen von Herz- oder Gefassalterationen nicht auftreten, die An¬ 
falle auf eine sich wiederholende, wenn auch nur leichte Blutung oder 
vorfibergehenden Gef&ssverschluss zurfickgefiihrt werden konnten. Gerade 
in diesem Falle springt die Aehnlichkeit mit einer anderen Hirnkrank- 
heit hervor, bei der neben der geistigen Schwache als Ausdruck diffuser 
Affection Krfimpfe mit oder ohne dauernde Herderscheinungen etwas 
gewfihnliches sind, mit der progressiven Paralyse. 

Auch hier nahm man als anatomiscbe Grundlage dieser Kriimpfe 
meist Blutungen oder Erweichungen, oder wenigstens Schwankungen in 
der Blutzufuhr an, bis zuerst Lissauer 2 ) nachwies, dass nicht in 
diesen accidentellen, mit der Grundkrankheit nur in mittelbarem Zu- 
sammenhang stehenden Affectionen, sondern in acuten localisirten Stei- 
gerungen des chronischen Processes die anatomiscbe Grundlage zu 
suchen ist. Solche umschriebene Exacerbationen im Rahmen eines chro¬ 
nischen Hirnprocesses sind seitdem auch bei anderen Affectionen, z. B. 
bei der senilen Atrophie (Pick) und als ihr klinischer Ausdruck be- 
kannte Herdsymptome beschrieben worden. 

Ich bin geneigt, auch bei unseren 4 Fallen einen ahnlichen Vor- 
gang anzunehmen. Man wird allerdings eingehende anatomische Unter- 
suchungen abwarten mussen, ehe diese Vermuthung sich fiber den 
Rahmen der Hypothese hinaus erheben kann. Dem anatomischen Be- 
fund in dem einen Falle von Wernicke 3 ), der meine Annahme in 
gewisser Hinsicht zu bestfitigen scheint, indem eine Blutung oder Er- 
weichung als Drsache der corticalen Tastlahmung nicht gefunden wurde, 


1) loc. cit. 

2) Lissauer (S to rob), Ueber einige Falle atypischer progressiver 
Paralyse. Monatsschr. f. Neur. u. Psych. Bd. IX. 

3) loc. cit. 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Digitized by 


156 Dr. Reinhold Kutner, 

kann ich wegen des Fehlens eingehender, mikroskopischer Untersuchung 
einen erheblichen Werth nicht beimessen. Dagegen zeigen die bisher 
erhobenen mikroskopischen Ergebnisse bei der alkoholischen polv- 
neuritischen Psychose wenigstens nichts, was unserer Annahme zuwider- 
laufen konnte; man hat an versckiedenen Stellen und aucli in wechselnder 
Intensitat in der Grosshirnrinde Faserschwund nachgewiesen, z. B. 
Gudden 1 ) in einem Falle am starksten in der II. Stirnwindung, Heil- 
bronner in der Centralwindung. 

Aehnliche Erwagungen gelten auch fur die erste Gruppe unserer 
Storungen, der unvollstandig aphasiscben. Schon Bonhoeffer hebt 
hervor, dass bei seinem Falle das markanteste Symptom, die Agrapkie 
vollstandig den Charakter der im Gefolge einer sensorischen Aphasie 
auftretenden Schreibstbrung tragt. Die Parapliasie gekiirt ebenfalls dem 
Bilde der vorzuglich sensorischen Aphasie an. Ferner ist in den raeisten 
hierher gehbrigen Fallen eine Aphasie, in einzelnen sogar Asymbolie 
vorausgegangen. Ich stehe darum nicht an, in alien Fallen die aphasische 
StSrung, Agraphie und Paraphasie als Rest abgelaufener sensorischer 
Aphasie zu betrachten. Und wenn vielleicht der Gegensatz zwischen 
dem vollstandigen Verlust der Schreibfahigkeit bei nur ganz gering- 
fiigigen, anderweitigen aphasischen Zeichen stutzig machen sollte, so sei 
daran erinnert, dass bei alien Aphasien mit Storungen der Schriftsprache 
diese und liier wieder vorwiegend das Schreiben am meisten leidet und 
sich am spatesten und unvollstfiudigsten restituirt. Ich selbst konnte 
vor einiger Zeit die vollkommene Restitution einer vorwiegend sen¬ 
sorischen Aphasie verfolgen, bei der eine Zeit lang eine isolirte Agraphie 
das einzige Ausfallssymptom bildete. Ferner m5chte ich noch auf zwei 
functionelle Momente hinweisen, die hier wohl von einiger Bedeutung 
sind. Eiumal besteht in unseren Fallen doch eine diffuse Herabsetzung 
der Hirnfunction, also auch der Erregbarkeit der sogen. Buchstaben- 
erinnerungsbilder; diese erhalten im Gegensatz zu den iibrigen Er- 
innernngsbildern ihre Anregung nur von einer Seite aus, namlich dem 
acustischen Sprachfelde und werden darum auch auf gleicbmassigere 
diffuse Hirnaffection mit einer relativ starkeren Functionsstorung reagiren. 
Dann handelt es sich in meinen Fallen und, so weit es sich aus den 
Krankengeschichten erseben lasst, auch in den iibrigen aus der Litteratur 
durchweg um Personen aus den niederen Standen, die nur geringe 
Uebung im Schreiben besitzen. [Chotzen 2 ) z. B. giebt ausdriicklich 


1) H. Gudden, Klinische und anatomische Beitrage zur Kenntniss der 
multiplen Alkoholneuritis. Arch. f. Psych. 

2) loc. cit. 
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an, dass seine Kranke sekr ungeiibt ist.] Es geniigt dann eine leichte 
Storung im sensorischen Sprackcentrum, um einen zum Ansprechen der 
Buchstabenbilder schon unzureichenden Erregungsstrom zu entsenden, 
wenn die den Buchstabenbildern entsprechenden Associationscomplexe 
wenig gebahnt sind. 

Ich sehe also diese aphasische bezw. agraphische Stbrung als be- 
dingt durch eine localisirte Affection in der sensorischen Sprachregion 
an, eine Affection, die nur eine Verst&rkung des diffusen Hirnprocesses 
darstellt. Einen aknlicken Gedankengang verfolgt auck Ckotzen wenn 
cr aussert, dass „die sogen. amnestiscke Agrapkie einen mit der all- 
gemeinen Erinnerungsbemmung sich am langsten erhaltenden Antbeil 
ausgedeknterer localisirter Amnesien u darstellt. 

Zum Sckluss gestatte ick mir, auck an dieser Stelle meinem ver- 
ehrten Chef, Herrn Primararzt Dr. Hakn, fur die giitige Ueberlassung 
des Materials meinen besten Dank auszusprechen. 
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VI. 

Aus dem anatomischen Laboratorium der psychiatrischen 
Klinik in Miinchen (Prof. Kraepelin). 

Beitriige zur normalen Anatomie der Ganglien- 

zelle. 

Von 

Dr. Constantin J. Economo 

in Wien. 

(Hierzu Tafel 1—V.) 


I. Fibrillen und Fibrillennetze. 

Nachdem Beth e (4) 1898 die Befunde Apathy’s und Becker’s von 
Fibrillen in den Ganglienzellen der Wirbelthiere bestatigt hatte und mit 
Hiilfe seiner glanzenden Methode zu einer so klaren Darstellung ihres 
Verlaufes gekonnnen war, hat er 1900 eine umfassende Zusammeu- 
stellung (5) der mit dieser Methode erhaltenen Resultate gegeben, welche 
mit einent Schlage unsere Kenntniss der feineren Anatomie der Gan- 
glienzelle um ein so bedeutendes Maass erweiterte, dass die anatomi¬ 
schen und physiologischen Verhaltuisse der Eleraente des A'ervensvstems 
der Wirbelthiere in ein ganz neues Licht geruckt wurden. — Be the 
schopfte aus seinen Praparaten die Ueberzeugung, dass bei den Wirbel- 
thieren in der Mehrzahl der Ganglienzellen die Fibrillen keine Netze 
bilden, sondern meistens glatt, manchmal unter Theilung, die Zelle 
durchziehen. Gitterbildungen konnte er mit Sicherheit bloss in den 
Spinalganglienzellen und den Zellen des Lobus electricus des Torpedo 
nachweiseu, und mit Wahrscheinlichkeit aucli in den basaleu Theilen 
der Purkinje’schen Zellen, den Zellen des Ammonshornes und der 
aufsteigenden Trigeminuswurzel darstellen. 

Seit dieser Zeit haben nur wenige Forscher Bethe’s Methode zur 
Untersuchung des Nervensystems verwendet, was grosstentheils wohl 
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mit der Schwierigkeit und der Unberechenbarkeit derselben zusammen- 
hangt. 

In den letzten Jahren sind mehrere neue Methoden zum Studium 
der Zellfibrillen angegeben worden. die zum Theil leichter zu hand- 
haben sind, als die Bethe’sche Methode. Wahrend nun Bielschowsky 
mit seiner Methode zu den gleichen Resultaten wie Be the kommt, 
mehren sich andererseits in der letzten Zeit die Angaben jener Autoren, 
welche mit eigenen Methoden zu der Ueberzeugung gelangen, dass die 
Fibrillen in den meisten Ganglienzellen der Wirbelthiere ein Netzwerk 
bilden. — Wabrend einige von ihnen, vor allem Cajal annehmen, 
dass sammtliche Fibrillen der Zelle an der Bildung dieses Netzes Theil 
nehmen, und dass dieses Netz sicb auch in die ProtoplasmafortsStze 
erstrecke, behaupten wieder andere, dass wohl ein Theil der Fibrillen 
innerhalb der Zelle ein wahres Jietz bildet, dass aber ein anderer Theil 
der Fibrillen ohne Anastomosenbildung isolirt durch die gauze Zelle 
verlaufe. 

Da nun jeder Forscher, der mit seiner Methode zu der Ansicht 
kommt, dass sich in den Zellen ein Fibrillennetz befindet, die Angaben 
anderer Autoren iiber intracelluliire Netzstructureu als Bestatigung seiner 
eigenen Befunde ansieht, und zwar wie es scheint, ohne sich eingehen- 
der auf einen naheren Vergleich dieser Resultate einzulassen, hat in 
der letzten Zeit gegeniiber der Anschauung Bethe’s und Bielschows- 
ky’s die Meinung mehr Anhiinger gewonnen, dass die Existenz eines 
Fibrillennetzes innerhalb der Ganglienzellen — da es ja mit so ver- 
scbiedenen Methoden dargestellt werden kbnne — ausser allem Zweifel 
stehe. 

Ich will im Folgenden versuchen, die Resultate einiger dieser 
Methoden einander gegeniiber zu stellen. Uni ein inbglichst gut ver- 
gleichbares Material dafur zu gewinnen, babe ich mich auf die Unter- 
suchung des Riickenmarkes beschrankt und stets Theile aus gleichen 
RuckenmarkshOhen nach verschiedenen Methoden behandelt. Da sich 
meine Untersuchung iiber eine lange Reihe von Versuchen erstreckt, 
war es mir mbglich, auf diese Weise trotz der Launenhaftigkeit, die 
alien diesen Methoden anhaftet, eine Reihe miteinander wohl vcrgleich- 
barer Resultate zu erhalten. Ich habe die Tafelfiguren stets bei Ver- 
wendung des Zeiss’schen Apochromates 1,5 und starker Compensations- 
oculare (8 oder 12) mit Hiilfe des Abbe'schen Zeichenapparates genau 
gezeichnet, und auch die Fibrillen wurden einzeln, so weit als moglich 
mit Beibehaltung einer einzigen Einstellung mit dem Zeichenapparat ein- 
getragen. Nur in ganz seltenen Fallen wurde, wo es zur weiteren Yer- 
folgung einzelner Fibrillen noting war, von der Mikrometerschraube 
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Gebraucli gemacht. Auck die Dicke der Fibrillen ist sorgfiiltig wieder- 
gegeben. Zwar ist dies bei zu grosser Feinheit bloss aproxiraativ tnog- 
lich, — in anderen Fallen aber, wo sick die Fibrillen als dickere Faden 
zeigen, ist dies mit dem Zeickenapparat leicht zu erreichen. Nur so 
ist es moglich, miteinander vergleickbare Bilder wiederzugeben. 

Man konnte wohl einwenden, dass hier die Reproduction durck 
Mikrophotographie am Platze ware. Allein gerade die Vergleickung 
von Bielsckowsky’scken Praparaten mit den sonst so gelungenen 
Pkotogrammen, die der Autor in seinen letzten Publicationen giebt, hat 
raick zur Ueberzeugung gebracht, dass fur die Reproduction solcher 
Feinkeiten das photographische Verfahren, in seiner jetzigen Form 
wenigstens, nicht sehr geeignet ist. Derjenige, der die Praparate kennt, 
fmdet in den Pkotograpkien wieder, was er an jenen gesehen ka,t. Ein 
Anderer kann aber aus den Photographien nickt viel mehr als einen 
allgemeinen Eindruck gewinnen; Feinkeiten entgehen ilim zum grbssten 
Theil, und er konnte sich erst auf einer Reihe von Pkotogrammen, die 
bei verschiedenen Einstellungen aufgenommen wiiren, nach eiugehendem 
Studium zureckt linden. — Ich babe es dalier vorgezogen, mit dem 
Zeickenapparat zu arbeiten, der ebenfalls vor subjectiven Wiedergaben 
in hohem Maasse sckiitzt. 

Ich will mit der Besprecliung der Bethe’schen Pr&parate beginnen. 

Vor ca. einem Jahre habe ich am physiologischen Institut Professor 
Ewald’s in Strassburg unter Bethe's Anleitung die Anwendung seiner 
Methode mir angeeiguet, und es ist mir eine angenehme Pflicht, an 
dieser Stelle Dr. Be the und Prof. Ewald meinen warmsten Dank aus- 
zusprechen fur die freundliche Aufnahme, die ich in ikrem Laboratorium 
gefunden habe, und fiir die grosse Liebenswiirdigkeit, mit der sie mick 
in meinen Bestrebungen unterstiitzten. 

Was Bet he liber die Riickenmarkszellen gesagt hat, kann man an 
den Pritparaten, die nack seiner Methode angefertigt sind, deutlich sehen. 
Die feinen Fibrillen ziehen glatt im Zellleib kin, vielfach sick iiber- 
kreuzend, je nack ihrer Verlaufsrichtung. Tkeilungen kommen al> und 
zu vor, sind aber eher selten. An der Peripherie ziehen die Fibrillen 
auf ziemlich directem Wege durch die Zelle, im Centrum nehmeu 
sie, zu ganz kurzen Biindeln vereint, einen geschliingelten Verlauf. 
Taf. 1, Fig. 1 zeigt eine Vorderhornzelle des Kalbes. Man sieht hier 
eine grosse Anzahl gleichm&ssig dicker, vollstandig glatter Fibrillen 
durch den Zellleib ziehen; zum Theil iiberkreuzen sie sich, bilden aber 
keine Netze. An der Einmiindung der Forts&tze straklen die Fibrillen 
in das Innere des Zellleibs auseinander und sind deutlich in ikrem Ver- 
laufe zu verfolgen. Man sieht auch einzelne Fibrillen von einem Fort- 
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satz zum aDderen ziehen. So kann man vom Fortsatz a in den Fort¬ 
satz b zwei Fibrillen deutlich verfolgen, wovon die eine besonders dick 
erscheint und sich von den anderen Fibrillen deutlich abhebt. Eine 
ebenfalls durcb ihre Dicke auffallende Fibrille zieht aus dem Fortsatz b 
nach unten durch den Zellleib. Solche dickere Fibrillen zeigen oft 
stellenweise eine kurze Spaltung, manchmal auch Theilungen. Derartige 
Stellen sprechen fiir die Annahme, dass diese dicken Fibrillen durch 
Aneinanderlagerung zweier oder mehrerer Fibrillen entstanden sind. 
Im Fortsatz c, der sich gabelig theilt, sehen wir eine Fibrille von dem 
einen Aestchen desselbenzu dem anderen hinuberziehen, ohne irgendwelche 
Verbindungenmitden ubrigenZellfibrillen aufzuweisen. — Besonders mGchte 
ich darauf aufmerksam machen, dass da, wo die Fibrillen beim Eintritt 
in die Zelle auseinanderweichen, von einer Gitterstructur oder auch nur 
einer Aufsplitterung der einzelnen Fibrillen garnichts zu bemerken ist. 
Es ware denn, dass man alle jene Stellen, wo sich verschieden gerichtete 
Faden iiberkreuzen, wie bei x, als Netzstructuren auslegcn wollte. 

Taf. I, Fig. 2 zeigt die Abgangsstelle des Axencylinders einer 
Vorderhornzelle des Kaninchens. Aus den Fortsatzen und dem Innern 
dieser Zelle treten Fibrillen in den Axencylinder ein und konnen in 
demselben weiter verfolgt werden (a) bis zu der Stelle, wo sic zu einem 
diinnen Faden zusammengedrangt erscheinen und in die Markscheide (m) 
eintreten. Es treten aber auch Fasern vielfach von einem Fortsatz in 
den anderen iiber, oder laufen durch den Zellleib am Ursprungskegel 
des Axencylinders glatt vorbei (b), ohne Anastomosen mit den Fibrillen 
des Axencylinders zu bilden. Bei c sehen wir eine Fibrille sich in 
zwei Aeste theilen. An der mit xx bezeichneten Stelle sehen wir Fasern, 
die eine Netzmasche zu bilden scheinen. Es konnte sich liier ebenso 
wie bei x um Verklebungen von Fibrillen handeln. Wenn mir dies 
auch sehr wahrscheinlich erscheint, so will ich es doch nicht mit 
Sicherheit behaupten und vor der Hand nur darauf aufmerksam machen, 
dass allein an dieser Stelle eine solche Bildung zu finden ist, wahrend 
im Uebrigen die Fibrillen ganz glatt den Zellleib durch laufen. 

Taf. II, Fig. 17C zeigt ebenfalls eine Vorderhornzelle des Kalbes. 
Wahrend die peripheral Fibrillen auf directem Wege die Zelle durch- 
laufen, sieht man hier oberhalb des Kerns die Centralfibrillen deutlich 
zu kurzen Biindeln vereint, vielfach sich uberkreuzend und verschlin- 
gend, von einem Biindel in das andere hiniibertretend, die Zelle durch- 
ziehen, so dass bei ihrer ungeheuer grossen Anzahl eine Verfolgung der 
Einzelnen kaum mbglich ist. Trotzdem kann man bei genauer Beob- 
achtung auch hier einzelne Fibrillen von den Fortsatzen aus eine gute 
Strecke weit in das Innere der Zelle hinein verfolgen und sieht die- 
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selben aucli uberall gleichmassig dick und glatt und ohne jede Ana- 
stomosenbildung. Zugleich ersieht man aber aus solchen Bildem, wie 
Ieicht bei der grossen Anzahl so feiner F&dchen und bei iliren viel- 
fachen Verflechtungen, besouders in der Gegend des Kernes, eine Ver- 
klebung derselben durch den Farbstoff oder eine Zusammenschnurrung 
bei schlechter Fixirung hervorgerufen werden kann. 

Ganz ahnliche Bilder, wie man sie mit der Bethe’schen Methode 
erhalt, zeigen auch die nach Bielschowsky (6) behandelten Prapa- 
rate. Audi hier ziehen die Fibrillen glatt und ohne Anastomosenbil- 
dung durch die Zelle hindurch (Taf. I, Fig. 3). In der Kerngegend 
sieht man zaklreiche diinne Faden sich vielfach uberkreuzen. Im A1J- 
gemeinen macht es mir den Eindruck, als ob die Fibrillen sich bei 
dieser Methode etwas dicker darstellten, als bei Anwendung des Be¬ 
the’schen Verfahrcns. Ferner habe ich an solchen Prhparaten, viel 
ijftcrs als an Bethe’schen, Theilungen von Fibrillen (x) gesehen. Diese 
beiden Umstande lassen mich annehinen, dass es hier haufiger zu Ver- 
klebungen parallel ncbeneinander verlaufender Fiidchen durch das aus- 
gefallte Silber kommt. 

Ramon y Cajal hat die Resultate Bethe’s auf Grund von Er- 
fahrungen, die er mit seinen Silber-Impragnationsmethoden erhalten 
hatte, bestritten, und zwar verwendete er anfangs (8) die gleichzeitige 
Fixirung und Impregnation von frischen Stiicken des Nervensystems in 
einer 1 / 2 —6proc. Silbernitratlbsung ohne jede Vorbehandlung mit nach- 
lolgender Reduction in Pyrogallussiiure. Spater (9) hat er mehrere 
Modificationen dieser Methode angegeben, die sich auf die Vorfixirung 
der Stucke beziehen. Cajal kam zu dera Schluss, dass das Fibrillen- 
geriist in der Zelle nicht aus von einander unabhiingigen Faden be- 
stehe, sondern dass die dickereu sogenannten Primiirfibrillen durch 
feinere Secundarfibrillen allenthalben miteinander anastomosiren, dass sie 
ausserdem ein besonders dichtes Netz um den Kern und ein deutliches, ober- 
flachliches, epicellulares Netz bilden. Die dicken Primarfibrillen seien 
die auch mit der Bethe’schen Methode dargestellten, w&hrend die 
feinen Secundilrfibrillen der Darstellung durch dieselbe entgangen sein 
sollten. mbglicherweise in Folge einer durch die quellende Wirkung des 
verwendeten Ammoniakalkohols zu Stande gekomtnenen Zerreissung der¬ 
selben. Cajal beschreibt an der Hand seiner Priiparate die Fibrillen 
nicht als glatte, gleichmassig dicke Faden, sondern sagt, dass dieselben 
in ihrern Vorlaufe an Dicke vielfach wechseln und an den Abgangs- 
stellen der Secundarfibrillen regelmiissig kleine Auftreibungen besitzen. 

Die Cajal'sche Methode, welche den iiberaus grossen Vorzug der 
Eiufacbheit fur sich hat, fand bei manchen Forschern eine geradezu 
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begeisterte Aufnahme (Lenhoss^k). Einige von ihnen konnten auch 
die Angaben Cajal’s von einem die ganze Zelle durchziehenden Netz 
bestatigen (Held [14] und Michotte [17]), w ah rend andere wieder in 
ihrer Ansicht fiber diesen Punkt, fur einige Zellarten wenigstens, eine 
gewisse Reserve beobachten. Marinescu (16) giebt sogar an, dass in 
vielen spindelformigen Zellen Primarfibrillen den Zellleib ohne Theilung 
und ohne Netzbildungen durchlaufen, und aucb van Gehuchten (11) 
findet es zweifelhaft, ob ein Netz in alien Zellen des Riickenmarks 
und gewisser anderer Theile des Nervensystems vorkommt. 

Auch ich schliesse mich der Ansicht der letztgcnannten Forscher 
an, ohne aber, was die frei verlaufenden Fibrillen anbelangt, eine Ein- 
schrankung auf bestimmte Zellarten zu machen, denn ich konnte an 
alien nach Cajal’s Methode behandelten Praparaten, an Zellen aus den 
verschiedensten Gegenden des Riickenmarks einzelne wohlisolirte Fibrillen 
beobachten, die den Zellleib glatt durchziehen, oder von einem Fortsatz 
zum anderen verlaufen, ohne Verbindungen mit einem intracellularen 
Netze einzugehen. Sonst kann ich an meinen nach dieser Methode ge- 
farbten Praparaten die von Cajal beschriebenen Verhaltnisse wieder- 
tinden und will sie hier an der Hand der gegebenen Abbildungen be- 
sprechen. 

Taf. I, Fig. 4 zeigt eine Vorderhornzelle eines Meerschwein- 
chens. An dieser Zelle sieht man vor Allem im Zellleib eine deutliche 
Netzstructur mit unregelmassigen, von verschieden dicken Biilkchen be- 
grenzten Mascheu. In dieses Netz dringen von den beiden nach abwarts 
gerichteten Fortsatzen dieser Zelle neben dfinnen Fibrillen auch noch 
zwei ganz besonders starke aus dem reebten und drei durch ihre Dicke 
und tiefschwarze Farbung auffallende aus dem linken Fortsatze hinein. 
Diese dicken Primiirfibrillen, welche schon innerhalb der Fortsatze 
durch dfinne Querf&den mit einander verbunden sind, durchziehen, bald 
scbmaler, bald breiter werdend, sich vielfach theilend, die Zelle und 
betheiligen sich so an der Bildung des Netzwerkes, welches den ganzen 
Zellleib durchzieht. Die feinen Querffiden sind die Secundarfibrillen. 

Ich mochte hier nochmals betonen, dass diese Figuren genau mit 
dem Zeichenapparat entworfen sind bei gleichbleibender Einstellung — 
und ferner, dass hier ganz besondere Sorgfalt auf die genaue Wieder- 
gabe der Dicken verh altnisse der einzelnen intracellularen Ffiden 
verwendet wurde — und ich verweise zugleich auf die Figuren in den 
Abhandlungen Cajal’s und Michotte’s, die diesen Bildern vollkommen 
entsprechen. Leider geben die Figuren Cajal’s, da sie offenbar nicht 
mit dem Zeichenapparat ausgeffihrt sind, mehr einen allgemeinen Ueber- 
blick, als eine genaue Wiedergabe dieser Verhaltnisse. Es mag wohl 
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hierauf beruhen, dass die Zellen auf seinen Abbildungen ein noch dichteres 
Netz aufzuweisen scheinen. Besonders mOchte ich meine Figuren Taf. I, 
Fig. 4, 6A, 7A den Figuren 14, 16 und 33 der Mickotte’schen Ab- 
handlung gegeniiberstellen. 

Die Taf. I, Fig. 5, zeigt an einer Riickenmarkszelle eiues Rinds- 
embryo die Ausbreilungsart des Cajal’schen epicellularen Netzes. Man 
sieht an der Zelloberflache ztvar verschieden geforrate, aber wohl- 
begrenzte und regelmassige Netzmaschen, deren gleiclmiassig dicke 
Balkcken rait den Fibrillen der Fortsiitze vielfach in Verbindung stehen. 
Haufig hat es den Anscheiu, als ob auch Fasern von aussen an die 
Balken des epicellularen Netzes herantraten (Fig. 5x). — Man kann 
wohl diesen epicellularen Netzen cine auffallende Aehnlichkeit mit den 
von Be the besckriebenen Golginetzen nicht absprechen, trotzdem ihre 
Netzbalken diinner erscheinen, als die der Golginetze. Vergl.Taf.III,Fig. 36. 

Neben dem epicellularen und intracellularen Netz findet man an 
Cajal’schen Praparaten in der Kerngegend das dichtgefiigte peri- 
nucleare Netz (Taf. 1, Fig. 6). Einzelne, durch die Regelmassigkeit 
ikrer Balkenanordnung ausgezeichnete Netzmaschen am unteren Zellraud 
dieser Riickenmarkszelle des Meerschweinchens scheinen noch zum epi¬ 
cellularen Netz zu gehoren; man sieht aber ausserdem dicke Primiir- 
fibrillen aus dem linken und rechten Fortsatz, sich vielfach theilend, 
dem Kerne zueilen, wo sie sich aufsplittern und durch zahlreiche 
Anastomosen an der Bildung eines dichten Netzes theilnehmen, welches 
den Kern einhiillt. Die schon fruker erwahnten charakteristischen 
Dickenverhaltnisse der Primar- und der Secundarfibrillen sind auch hier 
sehr auffallend. Bei Embryonen sind solche Netzbildungen noch viel 
deutlieher, als bei erwachsenen Thieren, und die Netzbalken noch viel 
breiter. 

Was sind nun die hier besebriebenen Netzformationen und wie ver- 
halten sie sich zu den mit der Bielscho wsky’seken und Bethe’schen 
Methode dargestellten glatten Fibrillen? 

Die Bethe’sche Methode soli bloss die Primarfibrillen farben, 
wahrend sie die feinen Secundarfibrillen ungefarbt lasst. 1st es schon 
schwer verstandlich, wieso die auf den Cajarschen Praparaten unregel- 
miissig dicken, stark verzweigten, sich in ihrem Verlauf aufsplitternden 
und wieder vereinigenden, vielfach winklig geknickten Primarfibrillen 
bei der Bethe’schen Methode sich als gleichmassig feiue, glatte, in ge- 
rader Linie oder schon gesclnvungenen Bogen die Zelle durchlaufende 
Faden darstellen sollten, so scheinen mir solche Bilder, wie Taf. I, 
Fig. 7 A und B sie wieder giebt, diese Frage besser zu losen, als alles, 
was man dariiber sagen kann. 
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Fig. 7 A und 7 B stellen zwei Zcllen desselben Rindsembryo aus 
Schnitten von zwei auf einander folgenden Riickenmarksstiicken dar, von 
denen das eine (A) nach der Cajal’schen Methode, das andere (B) nach 
der Betbe'schen Methode gefiirbt wurde, Beide Zellen stanimen aus der 
Umgebung des Centralcanals und sind an Grbsse ziemlich gleich. Die 
mikroskopische Vergrosserung und die Art der zeichnerischen Wieder- 
gabe sind in beiden Fiillen genau dieselben. — Ich glaube, dass man 
nach Betrachtung solcber Bilder nicht raehr von Bethe’schen dicken 
Primarfibrillen und von den bloss durch die Silbermethode dar- 
steilbaren dunnen Secundarfibrillen sprechen kann, zumal die Fibrillen 
in der Zelle B um so viel diinner erscheinen, als die dunnsten Faden 
in der Zelle A. Solche Vergleichsobjecte kann man sich selir leicht 
verschaffen, da es nicht einmal besonders gut gelungeuer Bethe’scher 
Praparate bedarf, um sich von diesen Verhaltnissen zu iiberzeugen. Mag 
man aucli zugeben, dass einzelne Netzmaschen der Zelle A mbglicher 
Weise vielleicht einem echten Netzwerk angehOren kOnnten, so muss 
man andererseits wohl aus der Zahl, Anordnung und Dicke der Fibrillen 
den Schluss ziehen, dass die Silbermethode hier viel weniger Fibrillen 
zur Darstellung gebracht hat, und dass dieselben durch das ausgefiillte 
Silber zu dicken Faden verpickt, ferner durch die schrumpfende 
Wirkung des Silbernitrats an einander gedr&ngt worden sind, so dass 
es auf diese Art zur Bildung so ungleichmassig tlicker und ungleich- 
massig verzw r eigter Faden kommt, die ein Netzwerk bilden, wie es hier 
im ganzen Zellleib zu sehen ist. 

Ein ganz besonderes Gewicht mochte ich aber gerade auf eiue 
solche Nebeneinanderstellung von Zellen aus gleichen Ruckenmarks- 
hdhen des gleichen Thieres und derselben Querschnittsgegend deshalb 
legen, weil die irrthiimliche Eintheilung in dicke Primarfibrillen, die 
nach der Bethe’schen Methode dargestellt wiirden, und in diinne 
Secundarfibrillen, welche bloss die Silbermethode zur Anschauung 
bringen soil, sogar schon in die Handbucher der mikroskopischen Technik 
iibergegangen ist. 

Aber ausser den Verklebungen der Fibrillen konnen auch andere 
Momente zur Bildung eines Netzw r erks im Praparate fuhren. Bei ge- 
nauer Betrachtung der einzelnen Netzbalken an der in Fig. 6 wieder- 
gegebenen Zelle bemerkt man bei Drehung der Mikrometerschraube, 
dass dieselben nicht, wie es bei fadenformigen Gebilden sein sollte, 
verschwinden oder punktformig nach abwiirts zu laufen scbeinen, sondern 
dass sie flachenhaft umbiegen, was ich auf Fig. 6 durch Uebermalung 
mit blasser Tusche so gut als mbglich wiederzugeben versucht babe. 
Wir haben es hier also oflfenbar mit einer Silberimpriignation von 
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Wabenwiinden zu thuu. Oft bleiben bei Anwendung der Gajal’schen 
Metbode die Fibrillen zum Theil ungefarbt, und es tritt bloss der 
Wabenbau der Zelle deutlich her\ r or, wie dies auf Taf. I, Fig. 8 zu 
sehen ist. Dass sich diese Wabenwande gegen Nachfarbungsversuche 
mit Hamatoxylin oder anderen Farbstofl'en refractar verhalten, kann 
wohl nicht VYunder nehmen, wenn man bedenkt, dass dieselben mit 
Silbersalzen impragnirt sind, und es spriclit dies Verhalten daher durch- 
aus nicht gegen ihre protoplasmatische Natur. — Wie leicht dann durcli 
Impriignation beispielsweise der oberflachlichen Randparthien dieses 
Wabenwerks und der in ihnen verlaufenden Fibrillen auch das Bild eines 
epicellul&ren Netzes entstehen kann, ist am oboren Rand der Zelle auf 
Taf. 1, Fig. 8, leicht erkennbar. 

Das Verkaltniss, in welchem die Fibrillen zu diesen Wabenbildungen 
stehen, kann man manchmal sehr deutlich an Bielschwosky’schen 
Prilparateu erkennen. Taf. I, Fig. 9, zeigt eine nach dieser Methode 
gefarbte Pyramidenzelle aus der menschlichen Grosshirnrinde. Der 
Wabenbau ist im Zellleib A sowie im Fortsatze B deutlich zu sehen, 
und die Verwendung der Mikrometerschraube klilrt uns sofort fiber die 
Natur dieser hellbraun gefarbten Structuren auf. Hier sieht man nur 
einzelne Fibrillen als dunkel gefiirbte, glatte Fiiden in den Waben- 
wanden selbst verlaufen. Ob man dieses Wabenwerk als eine vor- 
gebildete protoplasmatische Structur auffassen will, in deren Wandungen 
die Fibrillen verlaufen, oder ob man annimuit, dass dasselbe erst bei 
der Gerinnung entsteht, und sich um die festeren pniformirten Elemente, 
wie die Fibrillen, legt, ist fur diese Frage nicht von Belang. — Sind 
diese Wabenwande besser impragnirt, so sieht man die ganze Zelle wie 
von einem aus breiten, sehwarzen Balken bestehenden Netze durchzogen. 
Wie leicht nun durch theilweise Impragnation von solchen Waben- 
wauden die in ihnen verlaufenden Fibrillen als unregelmassig dicke, 
durch Querbalkchen mit einander verbundene Faden erscheinen konnen, 
ist leicht verstandlich. 

Held (14) ist mittels Caj al’s Methode auch zu der Ueberzengung von 
einem die ganze Zelle und ihre Fortsatze durchziehenden Netze gekommen. 
Seine Abbildungen 15, 16, 17a und 18 geben ungefahr dieselben Ver- 
haltnisse wieder, wie hier Taf. I, Fig. 8 und 9. Warum Held diese breiten, 
blassen, anastomosirenden Balken sammtlich als Fibrillen auffasst, 
wahrend er docli auch dicht daneben einzelne parallel laufeude dunkel- 
gefarbte wirkliche Fibrillenbiindel abbildet, ist mir nicht recht ver¬ 
standlich. Auf diese Art kommt man allerdings zu der Auschauung 
eines streifignetzigen Baues des Protoplasmas der Ganglienzellen, desseu 
Laugsstreifeu als fibrillare Ziige bios imponiren, es ware dann aber nocli 
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dazu zu erwjihnen, dass die viel diinneren von Bethe und Bielscho wsky 
dargestellten Fibrillen als feine, grosstentheils uugetheilte und nicht 
anastomosirende Fadchen innerhalb dieser breiten protoplasma- 
tischen Structuren enthalten sind, wie Taf. I, Fig. 9 es zeigt. 

In den Dendriten aber sieht man ganz besonders gerade bei An* 
wendung der Cajal’schen Metbode (Fig. OB) die Fibrillen in der 
grossen Mehrzahl der Fiille als gut conturirte, glatte Fasern ver- 
laufen, die, so weit man sie deutlich verfolgen kann, nicht miteinander 
auastomosiren. Erst da, wo Ueberkreuzungen stattfinden und man die 
einzelnen Fibrillen nicht mehr deutlich isolirt erkennen kann, liisst sich 
die Annahme eines Netzes naturlich nicht mehr widerlegen. 

Aber auch in den Zellleibern selbst kann man mittels derCajal- 
schen Methode oft glatt durch die Zelle durchlaufende Fibrillen be- 
obachten. Sehr hiiufig ist dieser Befund, den auch M arinescu (16) 
verzeichnet, an den langgestreckten, protoplasmaarmen Spindelzellen 
des Riickenmarks. Ohne dafiir noch eigens eine Abbildung zu geben, 
verweise ich liier vorerst bloss auf die beiden mit x bezeichneten Rand- 
fibrillen auf der Taf. I, Fig. 7 A. Die untere lasst sich weit bis in 
die Umgebung des Kernes als glatter, ungetheilter, gleichmassig dicker 
Faden verfolgen; die obere kann man ebenfalls fiber die Kerngegend 
hinaus isolirt verlaufen sehen bis zu einer Stellc, wo sie plotzlich ab- 
zusetzen und mit ihrem Eude an andere Fibrillen angeklebt zu sein 
scheint. 

Aber auch an anderen Zellen, so z. B. des Vorderhorns und sogar 
an den Riickenmarkszellen von Embryonen, bei denen sich das angeb- 
liche ftetz so leicht darstellen liisst, kann man oft Fibrillen glatt und 
ungetheilt durch die Zellen ziehen und von einem Fortsatz 
zum anderen laufen sehen, ohne dass man Anastomosen mit 
anderen Fibrillen zu Gesicht bekiime. An vergoldeten G'ajal- 
Priiparaten ist dies gut zu sehen (Taf. I, Fig. 10 x). 

Durch das Nachvergolden wird an jenen Zellen, in welchen sich 
der Grund weniger impragnirt hat, das zwischen den Fibrillen aus- 
gefallte und nicht an dieselben gebundene Silber manchmal zum Theil 
wieder ausgewaschen. Dadurch erscheinen die Fibrillen viel diinner 
als vor der Vergoldung und glatt. An solchen Praparaten (Taf. 1, 
Fig. 10) kann man auch den grossen Fibrillenreichthurn der Zellen 
erkennen. Einzelne Fibrillen sind dabei gut genug gefiirbt, um mit 
Bestimmtheit und Klarheit in ihrem Verlaufe verfolgt werden zu konnen. 
An diesen aber sieht man weder Aufsplitterung noch Netzbildung. 
Daneben sieht man eine ausserst grosse Anzahl feiner, ganz blass 
gefarbter Faden, die vor dor Nachvergoldung nicht zu sehen waron. 
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Nach ihrer Zahl, Feinheit uud Verlaufsart entsprechen die Fibrillen an 
solchen Praparaten den Bethe’sclien Fibrillen oder erscheinen sogar 
nocli etwas feiner als diese, was wolil auch eine Tauschung in Folge 
der blasseren Farbung sein kann. Sie zichen nach alien Richtungen 
durcli die Zelle nindurch und bilden nra den Kern ein diclites Faser- 
filzwerk. Leider sind sie aber so unvollkommen gefiirbt und gegen 
den grauen Hintergrund so wenig deutlich differenzirt, dass man Einzel- 
heiten ihrer Form und ihres Verlaufes nicht erkennen kann. 

Solche Bilder, auf welchen die Fibrilleu so fein erscheinen, findet 
man manchmal auch an nicht vergoldeten Praparaten. Fig. 5 und G 
der Michotte’schen Abhandlung scheinen mir solche Zellen wieder- 
zugeben, an welchen ausserdem noch ein (epicellulilres?) Netz zu sehen 
ist. Auch Cajal scheint solche Elemente im Auge zu haben, wenn er 
sagt, dass die motorischen Zellen der Feinheit ihrer Fibrillen wegen 
sich nicht zur Darstellung der Netze eignen. — Ich babe aus meinen 
Praparaten durchaus nicht den Eindruck gewonnen, als ob solche Bilder 
bloss an den Vorderhornzellen zu sehen wfiren, und mochte auch er- 
wahnen, dass ich dieselben sogar viel hiiufiger bei Embryonen als 
bei crwachsenen Thieren gefunden habe, was wolil mit der Ansicht, 
dass bei ersteren die Netze noch viel deutlicher sind, nicht stimmen 
konnte, wenn diese Netzstructuren wirklich Fibrillennetze wiiren. Gerade 
an Zellen von Embryonen verrathen aber die Netze durch die unregel- 
massige Contour ihrer Balken und die Kornelung derselben ihro proto- 
plasmatische Herkunft in recht auffallender Art. 

Von der Voraussetzung ausgehend, dass man bei niederen Wirbel- 
thieren sich fiber diese Verhiiltnisse leichter orientiren und wegen des 
einfacheren Fibrilleuverlaufs einwandsfreier die eventuellen Netze nach- 
weisen, besonders auch sich fiber die perinuclearen Netze Cajal’s Auf- 
klarung verschaffen konnte, habe ich das Rfickenmark von Haifischen 
(Scyllium can.) mit der Cajal’schen Methode untersucht 1 ) und gebe 
liier (Taf. 11, Fig. 11) zwei Zellen A und B und die gabelige Theilung 
eines Zellfortsatzes c wieder. Der fiberaus grosse Kern nimmt beinahe 
die gauze Zellbreite ein. Man sieht an der Zelle A die ausserordentlich 
dicken Fibrillen, die man mit grosser Sicherheit durch die ganze Zelle 
hindurch der Lange nach verfolgen kann, fiber den Kern liinweg- 
ziehen, ohne Anastomosen und Netze zu bilden, und mit nur 


1) Diese Untersuchungen an Fischen habe ich an der zoologischen Station 
in Triest gemacht, und ich ffihle mich dem Leiter dieser Anstalt, Professor 
Cori, wegen seiner grossen Zuvorkoinmenheit und der reichlichen Beschaffung 
alles nothigen Materials zu ganz besonderem Danke verptlichtet. 
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wenigen Ueberkreuzungen. — An der Zelle B ist dieses Verhalten ebenso 
deutlich. Ausserdem sieht man hier vom oberen Fortsatz dicke Fibrillen 
zum Theil gegen den Kern einstrahlen, zum Theii nach links in einen 
anderen Fortsatz ziehen, ohne irgend welche netzige Verflechtung und 
Verbindung rait anderen Fibrillen einzugeben. Gerade solche Stellen 
sollten aber nach Cajal’s Angabe reichlich Anastomosen der Fibrillen 
untereinander enthalten. Auch Theilungen sind nur an ganz vereinzclten 
Stellen, so an der Zelle B unterkalb des Kernes, zu beobachten. — 
C ist die Tkeilungsstelle eines Dendriten, an der man zwei Fibrillen 
von einem Ast in den anderen ziehen sieht, ohne dass auch nur eir.e 
Audeutung von Netzstructur dabei bemerkbar w&re. 

Die Fig. 11 macbt offenbar wegen des einfachen Verlaufes der Fi¬ 
brillen einen etwas schematischen Gindruck. Das Priiparat, dem die- 
selbe entnommen ist, ruft aber diesen Gindruck in noch viel hOherem 
Grade hervor, da die Fibrillen da noch dicker sind, als sie hier (zwecks 
grosserer Deutlichkeit der Zeichnung) wiedergcgeben werdeu konnten. 
An grossen protoplasmareicheu Zellen des Fischriickenmarkes mit com- 
plicirterem Fibrillenverlauf machen sich wieder die Mangel der Cajal- 
schen Methode bemerkbar und es erscheinen die Fibrillen so kiinstlich 
verklebt und stellenweiso verdickt, wie an den Riickenmarkszellen ho- 
herer Thiere. Zum Vergleich der eben besprochenen Verhaltnisse mit 
den Resultaten der Bielschowskv'schen Methode bilde ich hier in 
Taf. II, Fig. 12 zwei Zellen aus dem Riickenmark eines Fischembryos 
ab, das nach diesem Vcrfahren behandelt wurde. Wir linden im We- 
sentlichen dieselben Verhaltnisse wieder. An der spindelformigen Zelle A 
6ehen wir auch wieder die Fibrillen als glatte feine Fiiden mit nur 
wenigen Ueberkreuzungen iiber den Kern ziehen und man kann die¬ 
selben auf weite Strecken bin verfolgen und das Fehlen jeder Andeu- 
tung einer Netzstructur beobachten. Auch an der multipolaren Zelle B, 
die in der Kerugegend zwei grosse Fortsiltze abschickt, sieht man deut¬ 
lich die Fibrillen ungetheilt und ohne Netzstructur von den oberen 
Fortsiitzen zu den seitlichen ziehen; iiber dem Kern weisen hier die 
Fibrillen, entsprechend dem complicirteren Bau der Zelle in Folge des 
Abgangs zweier Forts&tze in dieser Gegend, vielfach Ueberkreuzungen 
auf. Dass hier kein wirkliches Netz gebildet wird, ist leicht daran zu 
erkennen, dass man die Fiideu iiber die Kreuzungspunkte hinweg ver¬ 
folgen kann und man kann nur in ganz seltenen Fallen dariiber im 
Zweifel sein. — So zeigt zum Beispiel C die Unterflacke des Kernes 
derselben Zelle B bei tieferer Ginstellung. Hier macht es den Gindruck, 
als ob wir ein wirkliches Netzwerk mit unregelmassigen Maschen vor 
uns hatten: dicke Fibrillen treten heran, urn sckeinbar in ein Netzwerk 
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diiuner Fibrillen einzugehen. Auch mit deni Compensationsocular 18, 
also bei 3000facher Vergrosserung, konnto ich liier diese Netzbildungen 
nicht mehr in einzelne Fibrilleniiberkreuzungen auflosen. Beriicksichtigt 
man aber, dass alle Metallimpragnationsmethoden — also auch die 
Bielscbowsky’sche — leicht Verklebungen verursachen, dass diese 
besonders dort stattfinden, wo Fibrillen sicb in grosser Anzahl iiber- 
kreuzen, dass an den einfacher gebauten Zellen vora Typus der Zelle A 
solche Bildungen nicht vorkommen und auch selbst an der Zelle B 
keine andere Netzstructur zu bemerken ist, als an dieser Stellc, wo die 
Fibrillen so vielfach durcheinander ziehen, dass ferner hier auch ober- 
halb des Kernes das, was bei fluchtiger Betrachtung als ein Netz im- 
poniren kounte, bei n&herer Beobachtung sich in einzelne isolirte Fi¬ 
brillen auflfisen lasst, so wird man wold nicht fehlgehen, wenn man 
auch dieses Gitterwerk an der unteren Flache des Kerns als ein Kunst- 
product ansieht. 

Aber zugegeben, dass es sich hier uni eine vereinzelte Netzbildung 
handeln kiinute, so erscheint mir— wenn man schon die Frage der Fibrillen- 
netze in den Ganglienzellen zu einer prinzipiellen machen will — nicht 
der Umstand von griisster Wichtigkeit, ob es in einzeluen Ganglien¬ 
zellen an einzeluen Stellen zur Netzbildung kommt, in denen Bethe, 
der ja solche Netze zuerst beschrieben hat, sie noch nicht naclnveisen 
konnte, auch nicht, ob solche Bildungen wie Taf. II, Fig. 12 C und 
Taf. 1, Fig. 2xx, welche ab und zu auftreten, blosse Verklebungen oder 
vereinzelte echtc Netzmasehen sind, — vielmehr erscheint mir der 
Schwerpunkt der ganzen Frage darin zu liegen, ob es iiberhaupt durch- 
ziehende und mit eventuellen Netzbildungen nicht zusammenbitn- 
gende Fibrillen giebt. Dies scheint mir auch die Auffassung Ca- 
jal's, Held’s und Michotte’s zu sein, welche das Vorkommen frei 
verlaufender Fibrillen ganz in Abrede stellen. 

Ich habe aus alien meinenPniparatendie festcUeberzeugunggewonnen, 
dass es in den Zellen Fibrillen giebt, die nicht in Verbindung treten 
mit den besprochenen Netzformationen, sondern frei, glatt und von 
einander isolirt die Zelle durchlaufen. Auch an Priiparaten, die nach 
Cajal’s Methode angefertigt waren, habe ich stets solche Fibrillen 
gefunden. Ganz einwandsfrei zeigen nachvergoldete Cajal’sche Prapa- 
rate von hiihercn Wirbelthieren und ihren Embryonen, sowie insbeson- 
dere die Praparate vom Fischriickenmark dieses Verhalten, welches 
schon die viel feineren Resultate der Bethe’schen und B i el¬ 
se h o w s k y ’schen Methode ausser alien Zweifel gestellt hatten. Auch 
die Donaggio’sche Methode und die Methode von .loris zeigen nach 
den Angaben ihrer Autoren deutlich solche freiverlaufenden Fibrillen. 
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Ebenso haben auch andere Autoren, die sich der Cajal’schen Silber- 
impragnation ohne Vorfixirung zur Fibrillendarstellnng bedienten, solche 
frei durchzieheude Fibrillen gesehen. Wenigsteus glaube ich dies den 
Angaben van Gehuchten’s (11) entnehmen zu diirfen, dass er in 
den Pyramidenzellen uud in den Zellen des Riickenmarks sicb von den 
Netzstructuren vielfach nicht babe iiberzeugen konnen, und auch Ma- 
rinescu (16) betont, wie oben erwiihnt, das Vorkommen freilaufender 
Fibrillen in den spindelformigen Strangzellen. Sie sind diesem Forscher 
auch in den anderen Zellen erwachsener Tbiere begegnot, er glaubt 
aber trotzdem, dass sie bier mit einem Netze zusammenhangen, welches 
im Pr&parate ungefarbt geblieben sei, da ein solches Netz bei Embry- 
onen vorkame. Was von diesem „Fibrillennetz“ in den Zellen der Em- 
bryoneu zu halten ist, babe ich schon S. 168 erwiihnt. Keinesfalls be- 
rechtigen diese Formationen an Embryonen zu der hypothetischeu An- 
nahme ccliter Fibrillennetze an jenen Zellen der Erwachsenen, an denen 
man dieselbeu nicht sieht! — Wenn dann auch Michotte (17) sagt, 
dass man an den Fibrillen, die frei zu verlaufen scheinen, den sicher 
bestehenden Zusammenhang mit den Netzen nur darum nicht sieht, 
weil die Verbindungsfaden ungefiirbt geblieben sind, so erscheint uiir 
dies ebenfalls eher einer Voraussetzung, als einer Thatsache zu ent- 
sprechen und durchaus nicht mit den vielfachcn positiven Befunden von 
isolirten Fibrillenzugen iibereiiizustimmen. 

Was die Netze anlangt, die init der Methode der Silberimpra- 
gnation ohne Vorfixirung zur Anschauung kommen, so glaube ich, 
geht aus dieser Untersuchung mit Sicherlieit hervor, dass sie grosstentheils 
nichts anderes sind, als durch Vcrklebungen von Fibrillen und partiellen 
Impriignation von W'abenwanden entstandene Kunstproducte. Es muss 
Wunder nehmen, dass gerade jene Forscher, die bei den Concrescenz- 
bildern, welche manchmal mit dem alten Golgi’schen Silber-Impragna- 
tionsverfahren erhalten werden, stets so vorsichtig vvaren, die Moglich- 
keit einer T&usckung durch Verklebungen zu betonen, hier, wo es sich 
doch um nocli viel feinere Verhaltnisse handelt, diese Moglichkeit 
scheinbar ganz ausser Acht lassen. — So vorziigliche Resultate die 
Cajal’sche Methode auch beziiglich anderer Fragen giebt, so wird man 
doch zugeben miissen, dass sie sich zum Studium der feineren ana- 
tomischen Verhaltnisse der Fibrillen zu einander nicht 
eignet, und ganz besonders, dass ihre Anwendung auf experimentellem 
und pathologischem Gebiet zum mindesten sehr verfriiht ist, 
da sie uns schon bei normalen Verhiiltnissen zweifelhafte Resultate 
giebt. 

Auch Joris’s Methode der Fibrillenfiirbung mit colloidalem Golde 
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habe ich versucbt. Joris (15) nimmt an, es giibe erstens durch die 
Zelle frei und obue Anastomosen durchziehende glatte Fibrillen und 
zweitens solche, welche sicli in den Zellen aufsplittern und echte Netze 
bildeu. Ich babe vielfach an Joris’schen Praparaten die durchziehen- 
den Fibrillen besonders an jenen Zellen gesehen, in denen nur wenige 
Fibrillen gefarbt waren. Taf. II, Fig. 13 zeigt mehrere solche als 
dunkle Faden von Fortsatz zu Fortsatz eileude Fibrillen, w ah rend man 
andere, blasser gefarbte, bis zur Kerngegend hin verfolgen kann, wo 
sie sich in einem netzig-wabigen, rosaroth gefarbten Filzwerk verlieren. 
Deutliche Fibrillennetze habe ich nie beobachten konnen. Leider kenne 
ich keine OriginalprUparate von .loris und es fallt mir deshalh schwer, 
diese Verhaltnisse zu beurtheilen. 1 ) Aus den Abbildungen aber, die 
Joris seiner Abhandlung beifugt, gewinnt man nicht den Eindruck, als 
ob der Fibrillenverlauf bei dieser Methode ganz tadellos zu Tage trate. 
Oft habe ich Praparate erhalten, an denen man eine iiberaus grosse 
Anzalil feinster Fibrillen ganz blass gefarbt durch die Zelle biindelweise 
ziehen sah, ohne dass man daraus den Eindruck von einer Netzbildung 
hatte gewinnen konnen. (Taf. II, Fig. 14.) Leider kann man jedoch 
daran nur wenige besonders deutlich gefarbte Fibrillen mit Klarheit 
verfolgen, sielit aber dieselben dann auch isolirt und ohne Anasto- 
mosenbildung von Ast zu Ast eilen oder in den Zellleib einstrahlen. 
Die grosse Mehrzahl der Fibrillen aber ist so blass und vom Hinter- 
grund so wenig scharf ditferencirt, dass man iiber feinere Details nichts 
aussagen kann. 

Ich babe ferner an Joris’schen Praparaten manchmal die Farbuug 
eines feinen epicellularen Netzes erhalten, welches die gauze Zellober- 
flache iiberzieht. An manchen Stellen ist dies Netz vom Zellleib ab- 
gehoben und iiberzieht ihn wie ein Schleier. (Taf. II, Fig. 15A und B.) 

Einige Male habe ich auch von der Peripherie Fasern in dieses 
Netz eintreten gesehen. Taf. II, Fig. 15B, zeigt eine solche Faser, die 
durch drei feine Fadchen mit diesem Netze in Zusammenhang steht. 
Das eine dieser Fadchen scheint sich in eine intracellulare Fibrille fort- 
zusetzen (Fig. 15Bx). Der Maschenform nach haben diese Netze eine 
grosse Aehnlichkeit mit dem Golginetz, unterscheiden sich aber davon 
durch die grosse Feinheit ihrer Balkchen. 

Auch mit der Joris’schen Methode konnte ich also intracellulare 


1) Seit der Niederschrift dieser Zeilen kam ich durch die Liebenswiirdig- 
keit Herrn Joris’ in die Lage, Originalpraparate durchsehen zu konnen, an 
denen ich die Gultigkeit der hier beschriebenen Verhaltnisse controlliren 
konnte. 
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Xetze nicht nachweisen. Dagegen fand ich auch bei dieser Methode 
die Fibrillen von einem hellgefarbten Protoplasmasaum umhiillt, der 
dorch helle Querbalkchen mit der protoplasmatischeu Scheide der 
anderen Fibrillenbundel verbunden ist. An protoplasmareicben Zellen 
bekommt man auch hier den grosswabigen Bau des Plasmas zu Gesicht, 
genau wie auf den Bielschowsky’schen Praparaten, Fig. 9 A und B. 

An jenen Stellen ferner, wo sich Pigment und Fett in der Zelle 
bcfiuden, kOnnen an diinnen Schnitten die rothgef&rbten Plasmastreifeu, 
die zwischen diesen Kornern durchziehen, sehr leicht gitterartig aussehen. 
Diese beiden Umstande haben wohl zur Annahme von Netzen gefiihrt. 

Anders verhalt es sicli mit den von Donaggio beschriebenen 
Bildungen. Donaggio hat schon 1890 ein feines, iutracellulares Netz 
m.t der Methylenblaumethode darstellen kbnnen, bevor man noch iiber 
die Neurofibrillen der Wirbelthiere genauer unterrichtet war. Spater 
hat er eine Vervollkoramnung seiner Methode (10) angegeben, die es 
nach seiner Angabe ermoglicht, dies Netz zugleich mit den Fibrillen 
darzustellen; und er kommt zu der Ueberzeugung, dass es neben Zellen, 
welche nur ein Fibrillennetz enthalten, auch Zellen giebt, deren Fibrillen 
auch eines Theils frei und ohne jede Anastomose an der Peripherie 
durch die Zelle ziehen, anderen Theils aber reichlich mit einander ver¬ 
bunden ein feinmaschiges Netz bilden, welches den ganzeu Zellleib 
durchzieht, und aus dem sich die Fibrillen des Axones sammeln. 

Donaggio fixirt Stiicke des Nervensystems mit Pyridin oder Pyridin- 
nitrat. Das Farbungsprincip ist dasselbe, wie bei Bethe, nur beuutzt 
er Thionin, statt Toluidiublau. Seine Methode ist ebenso schwierig, wie 
die Bethe’sche, die Differencirung der Praparate erfordert noch viel 
mehr Vorsicht und Uebung, sie hat aber den Vorzug, dass an gelungenen 
Praparaten alle Zellen in gewisser Weise electiv gefarbt sind. In den 
Fortsiitzen sind die Fibrillen sehr gut und distinct gefarbt. 

Taf. II, Fig. 10 zeigt eine solche Zelle. An der Peripherie ziehen 
die Fibrillen glatt von einem Fortsatz zum andern. Das Innere der 
Zelle ist von einem engmaschigen Netzwerk ausgefiilIt. Diese Figur 
giebt die Verhaltnissc der Balkchen zu den Fibrillen und die Grtissen- 
verhaltnisse der Netzmaschen moglichst genau wieder. 

Die klaren Abbildungen Donaggio’s stimmen mit der hier ge- 
gebenen vollkommen iiberein, nur scheinen auf seinen Bildern die 
Maschen noch enger, da sie oft’enbar nicht mit dem Zeichenapparate 
eingetragen sind und man musste thatsachlich, um den Gindruck, den 
solche PrSparatc machen, richtig wieder zu geben, das Netzwerk noch 
bedeutend dichter zeichnen. Man sielit, dass es sich hier um echte 
Netzbildungen handelt, die mit den bisher besprochenen viel groberen 
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Structuren nichts gemeinsain haben. Es sind keine ungleichmassig 
dicken, grobwabigen Gebilde, sondern man sieht ein ausserst engmaschiges, 
aus ganz dunnen Balkchen bestehendes Netzwerk in dichten Zugen die 
ganze Zelle durcbsetzen. An einigen Stellen, welche vielleicht den 
Nissl-Schollen entsprechen, wird das Netzwerk etwas lockerer und die 
Maschen etwas weiter. Die Balkchen sind oft etwas komig, an ein- 
zelnen Stellen finden sicli dickere, dunkler gefarbte Korner und dunkler 
gefiirbte Maschen. Um den Kern verdichtet sich die Netzstructur ganz 
besonders und sitzt demselben wie eine Haube auf. 

Ich babe mich aber an Donaggio’schen Priiparaten von dem Zu- 
sammenhang der Neurofibrillen mit diesem Netz nich t iiberzeugen konnen. 
Die Fibrillen scheinen mir vielmehr uberall an demselben aufzuhoren, 
ohne sich in dasselbe aufzulbsen. Auch die Figuren Donaggio's 
rufen denselben Eindruck hervor. Gleichmassig dick ziehen die Fibrillen 
aus den Fortsatzen herein und treten mit den einzelnen Netzbiilkchen nicht 
in engen Zusammenhang, sondern setzen friiher ab, oder horen an einer 
Netzmasche plOtzlich auf. Von einer Aufsplitterung der Fibrillen in 
feiue Aestchen, die die Netzbiilkchen bilden wiirden, wie man es von 
einem Fibrilleunetze erwarten sollte, ist nichts zu selien und auch 
die Zeichnungen Donaggio’s zeigen nicht deutlich ein solches Ver- 
halten. 

Ganz ahnliche Bilder kann man auch mit der Bcthe’schen Methode 
erhalten. Hat man eine Reihe von Priiparaten mit verscliiedener Diflfe- 
reuzirungszeit nach Bethe gefiirbt, so findet man an den zu wenig 
differenzirten die grosse Mehrzahl der Zellen von tiefblau gef&rbten 
KOrnchen ansgefiillt (Taf. II, Fig. 17 A), und zwar liegen diese Korn- 
chen am zahlreichsten um den Kern herum und ziehen in dichten Zugen 
von liier durch die Zelle; weniger reichlich gekornte Partien, die den 
Nissl-Schollen entsprechen kbnnten, liegen dazwischen. An einzelnen 
Stellen findet man auch einige besonders dunkel gefarbte KOrnchen- 
haufen, von wclchen feine Faden ausgehen. — Differenzirt man aber 
die Priiparate etwas liinger, so findet man hiiufig Bilder, wie sie Taf. 11, 
Fig. 17 B wiedergiebt. Die dunklen Korner, von welchen Fadchen aus¬ 
gehen, sind liier noch zu sehen. Von ihnen geht ein engmaschiges 
Netzwerk aus, welches den ganzen Zellleib durchzieht. Um den Kern 
herum ist dies Netzwerk am dichtesten und dichte Ziige desselben um- 
geben weniger engmaschige, den Nissl-Schollen entsprechende Stellen. 
Bios einige Fibrillen sind gut differenzirt, und zwar besonders an der 
Peripherie, und sie ziehen an dem Netze vorbei, ohne sich in dasselbe 
aufzusplittern. Bei noch weitergehender Differenzirung findet man dann 
Zellen mit deutlicher elektiver Fibrillenfiirbung und man kann manch- 
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mal an solchen noch einzelne Maschen als Keste dieses Netzes linden 
wie z. B. an der Zelle Taf. II, Fig. 17 C bei x. 

Das gauze Aussehen dieser mit Bet he’s Methode dargestellteu 
Netze ihre Form und Weite, ihre Vertheilung innerhalb der Zellen, ihre 
Verdichtung um den Kern, die Feinheit der Biilkchen, ihr Verhalten den 
Fibrillen gegenuber, und ihr etwas kiirniges Aussehen, alles dies ent- 
spricht vollkommen den Eigenschaften des nach Donaggio's Methode 
dargestellten Netzes, und es kaun gar kein Zweifel bestehen, dass es 
sich um ein und dieselbe Bildung handeit. Das Farbungsprincip der 
Don aggio’schen Methode und der Bethe’schen ist so ziemlich das 
gleiche, was auch daraus erhellt, dass auch an den Donaggi o'schen 
Praparaten bei ungenugender Differenzirung das kornige Stadium auf- 
tritt (mit dem blossen Unterschiede, dass hier der Grand homogen und 
roth-violett erscheint statt lichtblau, wie bei Bethescher Methode). 
Berucksichtigt man ferner noch, dass die Differenzirung des Ammonium- 
molybdats bei Donaggio in der Kiilte stattfindet, wahrend bei Bethe 
hohe Temperaturen verwendet werden, so wird man sich nicht wundern, 
dass die Donaggi o’schen Bilder einem Stadium unvollkommener Diffe- 
renzirung Bethe’scher Praparate entsprechen. 

Fiir ein echtes Neurofibrillennetz kann dieses Netz aber nicht an- 
gesehen werden, denn, wieso bei entsprechender Differenzirung etw T a 
durch eine Entfarbung speciell der Querbalkchen auf Fig. 17 B, die ge- 
knickten Liingsbalkchen sich plotzlich als die geraden, glatten gleich- 
formig dicken Fibrillen der Fig. 17 C dartellen sollten, ist auch dann 
noch gar nicht fassbar, wenn man schon nicht beriicksichtigen wollte, 
dass die Annahme einer solchen elektiven Entfarbung gerade der Quer¬ 
balkchen weder in deren Dicke, noch in irgend etwas anderem be- 
grundet ist. 

Trotzdem halte ich es auch nicht fiir berechtigt, dieses Netzwerk 
als ein durch Ammoniummolybdat verklebtes Fibrillenfilzwerk auf- 
zufassen, da die Balkchen von so gleichmassigem Caliber sind, und weil 
gerade in diesem Falle die zugleich differenzirten Fibrillen doch mit 
dem Netze scheinbar in sehr enger Verbindung stehen miissten. Gegen 
die Annahme, dass wir es auch hier mit einem Kunstproducte zu thun 
hatten, spricht ferner die Erfahrung, dass man dieses Netz mit ver- 
schiedenen Methoden darstellen kann, ausser der Bethe’schen und 
Donaggi o'schen, auch noch mit der 1896 von Donaggio selbst an- 
gewendeten Methylenblaufarbung, und schliesslich, wie weiter unten ge- 
zeigt werden wird, auch mit gewissem Silberimpragnationsverfahren. 
Es handeit sich also hier wohl um eine echte Netzstructur. Bedenkt 
man aber, dass: 1. dieses Netz bei der Bethe’schen Methode nicht zu 
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gleicher Zeit mit den Fibrillen differenzirt wird, dass 2. sowohl bei 
Donaggio’scher wie auch bei Bethe'scher Farbung eine Aufsplitte- 
rang der Fibrillen in dasselbe nicht zu sehen ist, 3. dass es sicli in 
gewissen Riickenmarkszellen bei Anwendung der Donaggio’schen Me- 
thode allein fiirbt, ohne dass bier auch Fibrillen gcfarbt wjiren, wkh- 
rend doch das Vorkominen von langen Fibrillen in diesen selben Zellen 
durch die Bethe’sche, Cajal’sche and die anderen Metboden ausser 
allem Zweifel gestellt ist, 4. dass die Methylenblau-Metkode Do- 
naggio’s in den Ganglienzellen dieses Netz allein fiirbt, die Fibrillen 
aber nicht, so wird man zugeben miissen, dass alles dies dafiir spricht, 
dass wir es hier nicht mit einem Fibrillennetzo, sondern mit 
einer anderen von den Fibrillen unabhangigen Bildung zu thun 
haben. Donaggio bestreitet, dass es sich um das Wabenwerk des 
Protoplasmas handelt, und schon der Vergleich dieses Maschenwerks 
mit dem auf Taf. I, Fig. 9 abgebildeten zeigt deutlich, dass es sich hier 
um etwas anderes handeln muss. Ich glaube wir haben es hier mit einer 
ganz eigenartigen, vor der Hand nicht naher bekannten Bildung zu 
thun, die bloss in so feme in einem gewissen Verhaltniss zu deu Fibrillen 
zu stehen scheint, als ihr Maschenwerk dort am dichtcsten ist, wo wir 
auch die Fibrillen in dichter Aneinanderlagerung finden. 

Ganz ahnliche Bilder erha.lt man oft auch bei Anwendung der 
Cajal’schen Silbermethode nach Vorbehandlung mit Ammoniakalkohol. 
Taf. 11, Fig. 18 giebt eine Riickenmarkszelle vom Hunde wieder, die 
nach dieser Methode behandelt wurde. Auch hier sieht man die Fibrillen, 
besonders die aus dem linken unteren Fortsatz einstrahlenden, vielfacb 
miteinander zu dicken Btindeln verklebt. Innerhalb der Zelle sieht man 
aber oin feines Netzwerk, das von ziemlich glcichmltssig dicken Faserchen 
gebildet wird. Noch viel grosser ist die Uebereinstimmung mit dem auf 
Taf. II, Fig. 19 abgebildeten Netze einer Vorderhornzelle des Kaninchens. 
Die Feinheit der Biilkchen, die Maschenweite, die Verdichtung des Netz- 
werks um den Kern, die stellenweise Auflockerung desselben (den 
Nissl-Schollen entsprechend) zeigeu deutlich, dass es sich hier um 
dieselbe Bildung wie auf den Donaggio’schen Praparaten handelt. 
Mur hat man an diesen Silbcrpraparaten elier den Eindruck eines Zu- 
sammenhanges der Fibrillen mit dem Netze, als an den Donaggio’schen, 
was wohl in der Leichtigkeit, mit der bei den Silbcrmethoden Ver- 
klebungen zu Stande kommen, seine Ursache haben kann. 

Auch mit dieser Methode Cajal’s findet man viele Zellen, in denen 
von Netzen nichts zu sehen ist, und in denen die Fibrillen glatt durcli- 
ziehen. Taf. II, Fig. 20 giebt eine Riickenmarkszelle des Hundes wieder, 
die demselben Schnitte wie Taf. II, Fig. 18 cntnommen ist, und Taf. Ill, 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Beitrage zur normalen Anatomie der Ganglienzelle. 


177 


Fig. 21 eine Zelle des Kaninchens aus demselben Schnitte, aus welchem 
Taf. II Fig. 19 stammt. Wlihrend hier am oberen Kernpol, wo sicb 
im Protoplasma viel Silberniederschlage abgesetzt haben, die Fibrillen 
theilweise zu unregelmiissigen Netzmaschen verklebt sind, sieht man 
dieselben sonst im Zellleib glatt und sich vielfach iiberkreuzend, aber 
ohne Anastomosen- oder Netzbildung verlaufen. 

Auch an Bielschowsky’schen Priiparaten habe ich manchmal 
neben den gut differenzirtcn, schwarz gefarbten Fibrillen ein feines, 
grau gefarbtes, engmaschiges Netzwerk stellenweise beobachten kbnnen, 
wie auf Taf. I Fig. 3 an der Stelle xx wiedergegeben. Es diirfte sich 
auch hier vielleicht um das Donaggio’sche Netzwerk handeln. 

Simarro war wohl der erste, der das Silbernitrat zur Impregnation 
der Neurofibrillen anwandte. An Priiparaten, die mit dieser etwas um- 
standlichen Methode gewonnen waren, ist es mir nur in den Dendriteu 
und in den spindelformigen Zellen gelungen, die Fibrillen gut gefarbt 
zu erbalten; man sieht sie da in welligen Ziigen ohne jede Netzbildung 
verlaufen. In den grosseren Zellen habe ich dagegen bloss das proto- 
plasmatische, grobraaschige Wabenwerk blass geflirbt erhalten; die 
Fibrillenfarbung dagegen war stets unvollkommen und lieferte nur un- 
deutliche Bilder. 

Auch die anderen zur Darstellung der Neurofibrillen angegebenen 
Methoden und die verschiedenen Modificationen des Cajal'schen Ver- 
fahrens, die von ihm selbst und auch von anderen Autoren stammen, 
geben, so weit ich sie kenne, Resultate, die sich mit denen der Silber- 
impragnirung, ohne Vorbehandlung oder nach Vorbehandlung mit 
Ammoniakalkohol, vollkommen decken. 

Ueberblicke ich die mit so verschiedenen Fiirbungsarten erhaltenen 
und nebeneinander gestellten Resultate, so komme ich zu den folgenden 
Schlussen: 

A. Es lassen sich mit alien hier besprochenen Methoden im Zell¬ 
leib der Riickenmarkszellen frei verlaufende glatte Fibrillen darstellen, 
die mit anderen Fibrillen nicht anastomosiren und mit den eventuell 
dargestellten netzartigen Structuren nicht zusammenhiingen, und man 
kann nach alien dieseu Methoden in den Zellforts&tzen und ihren Gabe- 
lungen isolirt von Ast zu Ast verlaufende Fibrillen nachweisen, die 
ebenfalls in keinem naheren Zusammenhang mit den Structuren des 
Zellleibes stehen. 

B. Die in den Gangiienzellen des Riickenmarkes nach verschiedenen 
Methoden dargestellten Netze sind nicht ein und dasselbe Netz¬ 
werk. Sondern diese Bildungen entstehen (abgesehen von den epicellu- 
laren Netzen) entweder kunstlich 1. durch Verklebungen von Fibrillen, 
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2. durch partielle Impregnation des protoplasmatischen Wabenwerkes, 
otler sie entsprechen 3. echten (Donaggio’schen) Netzwerken, welche 
aber zu den Fibrillen in keinem naheren Verhaltniss zu stehen scheinen, 
und keine Neuro-Fibrillcn-Netze sind. 

C. Allerdings ist die Bethe’sche Metbode im Vergleiche zu den 
anderen, die Donaggio’sche ausgenommen, Susserst miihsam zu hand- 
haben und Jeder, der damit arbeitet, muss mit vielen Misserfolgen 
rechnen, da das Gelingen ausser von den vielen berechenbaren und 
schwierigen Factoren auch nocli von ganz unberechenbaren abhangt. 
Im Falle aber die Metbode gelingt, entschadigt ein solches Praparat 
den Untersucher lur eine gauze Reihe von Misserfolgen. Denn diese 
Praparate erfiillen alle Anforderungen, die man an ein mikrosko- 
pisches Bild stellen kann. Die Bilder sind rein, die Differenzirung 
zwiscben den dunkelblau gefarbten Fibrillen und dem ungefarbten Un- 
tergrund ist so vollkommen, dass ich nicht anstehe, zu erklaren, dass, 
wenn aucli diese Metbode wegen der Schwierigkeiten, die sie bietet, 
sicb nicht fur alle Untersuchungen eignet, sie doch jedenfalls als 
Con troll metbode fur alle anderen bis jetzt bekannten Fibril- 
lenmethoden zu gelten hat, da sie allein elektive Fibrillen- 
bilder zu liefern im Stande ist! 

II. Golginetze und Endkudpfe. 

Da nun allgemein die Hauptrolle bei der Leitung des Nervenreitzes 
den Fibrillen zugeschrieben wird, erbofft man von jeder neuen Metbode, 
welche die Fibrillen zur Darstellung bringt, auch einen Aufschluss dar- 
iiber, auf welchem Wege die Ueberleitung dieses Reizes von einer Zelle 
auf die andere erfolgt. Auch durch die neuen Silber-Imprsignations- 
metboden sind eiuige fiir diese Frage wichtige Momente zu Tage ge- 
fordert worden. 

Auf seiuen Toluidinblaupraparaten hatte Bet be (5) die Axencylin- 
der an das die ganze Zelle samrnt ihren Dendriten umspinnende „Golgi- 
netz“ herantreten gesehen und bielt dieses Netz fiir die Endausbreitung 
der Axencylinder an der ZelloberflSche. — Held (12, 13) zeigte, dass 
die von ihm zuerst zur Darstellung gebrachten Endfusscben, welche er 
als die Endigungen der Axencylinder ansieht, innerhalb der Mascben 
dieses Golgi-Netzes liegen. Dieses biilt er fiir eine gliose Bildung, 
wahrend die Enclfiisschen selbst wieder durch ein Netzwerk feiner Ner- 
venfiisercben untereinander verbunden sein sollen. Auerbach (1, 2) sab 
dieselben knopfformigen Gebilde ebenfalls als Axencylinderendigungen 
an, welche in den Knotenpunkten eines urn die Zelle sicb ausbreitenden 
sogenannten terminalen Netzes liegen. 
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Cajal(8, 9) hat durch seine neue Methode eine leichte Handhabe 
zur Farbung dieser Knopfe gegeben, da er aber nicht, wie Held und 
Auerbach von ihnen Fasern an der Zelloberflache ausgehen sieht, 
nimmt er an, dass dieselben auch die letzten Endigungen der Axen- 
cylinder an den Ganglienzellen seien nnd er iindet darin eine Haupt- 
stutze fur die „Contacttheorie“. Pas von Bethe dargestellte Golginetz 
halt er dagegen fur ein durch Gerinnungsprocesse entstandenes Kunst- 
product. 

Besonders leicht sind die sogenannten Endknopfe an Riickenmarks- 
material zu sehen, das nach der Cajal’schen Silbermetliode, ohne Vor- 
fixirung, mit starkeren Silbernitratlosungen behandelt wurde. Hier ist 
thatsacblich oft der Zellrand ganz dicht mit Knopfcben besetzt (Taf. Ill 
Fig. 22) und die Oberflhche derart damit iibersat, dass das Oberfliichen- 
bild haufig das Negativ des Golginetzes wiedergiebt, worauf zuerst Held 
aufmerksam gemacht hat. Dass die Knopfe innerhalb der Golginetz- 
maschen liegen, kann man manchmal auch an Caj al’schen Praparaten 
sehen. Taf. Ill, Fig. 23 zeigt dieses Verhaltniss an einer Vorderhorn- 
zelle des Hundes, an der sich zufiillig neben den Endknopfchen auch 
das Golginetz mit Silber deutlich impragnirt hat. Aber dass diese 
Knopfe wirklich Axencylinderenden seien, geht aus diesen Praparaten 
nicht mit Bestimmtheit liervor. Zwar haben diese Knopfe oft 1 bis 2 
kleine zipfelformige Fortsiitze, hie und da sitzen sie auch an einem 
etwas langeren Faden, aber es liisst sich an diesen mit der Silber- 
methode (ohne Vorbehandlung oder mit Yorfixirung in Formol) ange- 
fertigten Praparaten ein deutlicher Zusammenhang mit den Axencylin- 
dern ebenso wenig constatiren, als an den Auerbach'sehen Praparaten. 
Auch die von Cajal angegebene Modification seiner Methode speciell 
fur Axencvlinderfarbung (mehrtiigige Alkoholvorbehandlung) zeigt wohl 
etwas langere Fadchen, die die Knopfe an der Zelloberflache mit einem 
die ganze Zelle umgebenden dichten Faserfilzwerk verbinden (Taf. Ill, 
Fig. 24), ohne dass man diese Verbindungsfaden aber auf eine geniigend 
weite Strecke verfolgen konnte, um sich davon zu iiberzeugen, dass es 
wirklich Axencylinder sind. Auserdem fiirben sich bei alien Silber- 
methoden nach Yorfixirung auch Gliafasern in grosser Anzabl mit, be- 
sonders wenn die Yorfixirung etwas langer gedauert hat; und da sich 
ferner an Weigert'schen Gliapriiparaten die Gliafasern in ganz &hn- 
licher Art um die Zellen verfilzen, kann man nicht von vorneherein 
behaupten, dass die an die Knopfe herantretenden F’asern Nervenfasern 
seien. Der erste und einzige, der deutliche Verbindungen dieser 
Knopfe mit Axencylindern gesehen und abgebildet hat, ist Held. Diese 
Verbindungen waren an Chromsilberpriiparaten zu sehen und Bethe 
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betont die Moglichkeit, dass es sich desbalb leicht urn eine Tauschung 
handeln konnte. In seiner neueren Arbeit iiber die Endknopfe zeicknet 
aucli Held nur kurze Fadcken in Verbindung mit denselbeu. Alle 
diese Umstande lassen berechtigte Zweifel an dem Zusammenhang der 
sogenaunten EndknOpfe mit Axenfaden aufkommen, zumal die erwahnten 
Bethe’schen Praparate den Zusammenhang von Axencylindern mit dem 
Golginetze so sehr deutlich zeigen. Taf. Ill, Fig. 25 giebt eine Stelle 
wieder, an der eine Nervenfaser (a) in das Golginetz eines Dendriten iiber- 
geht. Dagegen habe ich mich bei Anwendung der Cajal’schen Methode 
an Gelatineschnitten von dem Zusammenhange der EndknOpfe mit 
Nerveufasern oft sehr gut iiberzeugen kftnnen; und die folgenden 
Befunde sind im Wesentlichen eine Bestatigung der aiteren Befunde 
Held’s (12). 

Um das Cajal’sche Verfahren an Schnitten auwenden zu kiinnen, 
lege ich kleine Ruckenmarksscheiben auf 2—4 Stunden in das Cajal- 
sche Formol-Ammoniak-Gemisch. Dann werden die Stiicke ca. 2 Stun¬ 
den in fliessendem Wasser ausgewaschen, kommen auf 12 Stunden in 
5proc. Gelatinelosung in den Brutofen, werden dann mit dicker Gelatine 
auf Kork gepickt und kommen in Ooproc. Alkohol, bis sie schnittfiihig 
werden (nicht iiber 7 Stunden). Die 15—25 n dicken Schnitte kommen 
nach kurzem Aufenthalt in Wasser in warme 3proc. Silberuitrat- 
lOsung auf 15 Minuten bis 1 Stunde in den Brutschrank, bis sie eine 
rehbraune Farbe annehmen, von bier nach raschem Durcbziehen durcli 
Wasser in die 1 proc. Pyrogalluslfisung zur Entwicklung, werden dann 
einige Stunden in Wasser ausgewaschen, auf dem Objecttriiger mit 
Alkohol entwassert, mit Xylol aufgekellt und in Balsam eingeschlossen. 

Diese Methode gelingt nicht regelmiissig, da es schwer ist, nach 
dieser kurzen Alkoholhiirtung schnittfahige Praparate zu erhalten, ein 
zu langes Verweilen in Alkohol aber das Zustandekommen der Fiirbung 
verhindert. — Gutgelungene Praparate weisen eine sehr schOne, manch- 
mal elektive Axencylinderfarbung auf: die dicken Fasern sind dunkel- 
braun, die foineren schwarz, wahrend die Zellen hellgelb gefarbt sind 
und Gliaelemente so gut wie gar nicht gefarbt erscheineu. An den 
ziemlich dicken Schnitten kann man die Axenfaden sehr weit in das 
Gewebe verfolgen. 

Es sind nicht alle Endknopfe, aber oft eine sehr grosse Anzahl 
davon gefarbt. Sie sitzen der Zelloberflache dicht auf und erscheinen 
je nach der Art, in der sie sich mit Silber impr&gnirt haben, sehr ver- 
schieden an Grbsse und Form, entweder als Kegel mit oder ohne belles 
Centrum oder als Ringe, oder aucli recht oft als braune kornige Plattchen. 
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Bilder, wie sie Taf. Ill, Fig. 26 giebt, welche eine Ruckenmarkszelle des 
Kalbes darstellt, lassen wohl keinen Zweifel dariiber, dass die an die kbr- 
nigen Plattchen herantretenden langen, schwarzen glatten Fasern Axen¬ 
cylinder sind. Sie treten aus alien Richtungen an die Zelle heran, sich 
vielfack verflechtend und theilend lassen sich iiber weite Strecken bin 
in das umgebende Gewebe hinein verfolgen, wo sie an der Bildung von 
Biindeln dicker und diinner Axencylinder (b) theilnehmen. Oft schmiegen 
sich diese Fasern in grosser Anzahl und in so regelmSssiger Ueber- 
kreuzung an die Dendriten an, dass man bei fliichtiger Betrachtung 
das Bild eines Netzes vor sich zu haben glaubt. Mancbmal folgen 
diese Axencylinder, die von sehr verschiedener Dicke sind, iiber eine 
weite Strecke der Zelloberflache und treten mit mehreren End- 
knbpfen in Verbindung. So seben wir auf Taf. Ill, Fig. 27 den 
dicken Axenfaden a mit 4 solchen Knbpfen in Verbindung treten, den 
Faden b ebenfalls mit 4, auf Fig. 28 den Faden a mit 5 etc. Ucberhaupt 
gewinnt man an solchen Pr&paraten nur in der Minderzahl der F&lle 
den Eindruck, wie auf Taf. Ill, Fig. 2.6, dass der Knopf ein Ende des 
zufuhrenden P'adens ist. Abgesehen da von, dass ein Axencylinder sich 
in der Nahe der Zelle theilt und Aeste zu mehreren weit von einander 
abliegenden Endknbpfen derselben oder verschiedener Zellen entsendet, 
ziehen auch die diinnen Endfaden, die mit einem Endknopf in Verbin¬ 
dung stehen, auf der Zelloberflache von Knopfchen zu Knopfchen in 
gerader Linie continuirlich weiter und man kann diese feinen schwarzen 
Faden, besonders an jenen Zellen, wo die Knbpfe als kornige Plattchen 
erscheinen, genau durch dieselben hindurch verfolgen (Taf. Ill, 
Fig. 26 a, 27 a—b, 28 a und b). Oft kann man auch sehen, wie die 
Faden dann die Zelloberflache verlassen, um im Gewebe weiterziehend, 
an die Knbpfe anderer Zellen heranzutreten, ein Verhaltniss, das man 
beinahe an alien Praparaten wiederfindet. 

Auch Taf. Ill, Fig. 27 b zeigt, wie wenig man bcrechtigt ist, an 
den Knbpfen ein Ende des Axenfadens anzunebmen. Hier zieht der 
Axenfaden b bei x, an dem kbrnig erscheinenden Knopfe, der in der 
Cajal'schen Stiickfarbung wegen unvollkommener Impragnation als sein 
Endpunkt erscheinen wiirde, einfach vorbei, um der Oberflache ent- 
lang laufend, zu anderen Knbpfen zu gelangen. 

Oft verzweigen sich die Fasern an den Knbpfen, und ihre Zweige 
treten mit anderen Knbpfen in Verbindung (Taf. Ill, Fig. 28c). 

Man sieht aber auch an Knbpfe, die mit einem Axencylinder in 
Verbindung stehen, Fasern aus anderen Richtungen herantreten, welche 
bestimmt von anderen Axencylindern herstammen (Taf. Ill, Fig. 27 c, d 
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und Fig. 28b und d). Es erhellt daraus, dass die aus verschiedenen 
Kichtungen an die Zelle herantretenden Nervenfasern in den sogenannten 
Endknbpfen vielfach zusammenhangen, also ein Netz darstellen, dessen 
Knotenpunkte von den Knopfen gebildet werden. Ob aber die Fibrillen, 
die in den gleichm&ssig schwarz gefarbten Nervenfiiden verlaufen, sich 
ebenfalls zu Netzen verbinden, kann man aus diesen Praparaten nicht 
entnehmen, und es wird wohl von diesem Umstande abhiingen, ob man 
eine Reizuberleitung von Axencylinder zu Axencylinder fur tnoglich hal- 
ten darf. Ich glaube, dass das von Auerbach beschriebene terminate 
Netz zum Theil den hier beschriebenen Verbindungen der Axencylin¬ 
der an der Zelloberflache entspricht. 

Manchmal sind die schwarzen Nervenfadchen in ihrem Verlaufe 
streckenweise von einer glasigen, hellbraun gefarbten Hiille umgeben, 
die an einigen Stellen varicose Auftreibungen zeigt (Taf. Ill, Fig. 31a 
und Fig. 28b) und an den Theilungsstellen der Axenfaden zwischen den 
Theilastchen sich mit concaven Riindern ausbreitet. Ich vermag nicht 
anzugeben, was diese Hiille ist. Vielleicht hat man es hier mit dem 
sogenannten MarkscheidengeruRt von Becker zu thun. Gewohnlich hbrt 
diese Hiille auf, bevor die Nervenfaser an die Zelle herantritt (Taf. Ill, 
Fig. 26b, Fig. 31a und c; Fig. 28e und f), oft begleitet sie aber auch 
den Axenfaden in seinem Verlaufe auf der Zelloberflache und es er- 
scheinen in diesem Falle die Knopfe wie Anschwell ungen dieser Hiille 
(Taf. Ill, Fig. 28 a und Fig. 32 b), besonders da, wo auch in dieser 
Kornchen gefSrbt sind, und es scheiut die Annahme berechtigt, dass 
diese die Axenfaden umgebende Substanz (Markscheidengerust?) an der 
Bildung der Kniipfe mitbetheiligt ist. 

An der Theilungsstelle der Fadchen in ihrem Verlauf finden sich, 
wie schon erwahnt, Ansammlungen dieser Substanz. Es sind dies die 
als Trajectkorperchen (t) von Cajal beschriebenen Bildungen; man kann 
von ihnen aus die Aeste der Axenfaden weithin in’s Gewebe verfolgen 
(Taf. Ill, Fig. 28f. g). Es hat Ofters den Anschein. als ob Fadchen, 
die von verschiedenen Axencylindern stammen, durch diese TrajectkOr- 
perchen miteinander verbunden wftren. In solchen Fallen diirfte es sich 
wohl meistens um Verklebungen von iiberkreuzten Fasern durch diese 
Hiille liandeln. Bilder, wie Taf. Ill, Fig. 28 e bei x, Taf. Ill, Fig. 29 bei 
x und Taf. Ill, Fig. 31 bei x sie aufweisen, sind sicher als Verklebungen 
anzusehen (auf Fig. 31 bei x mOgen sich ausserdem auch Gliafasern 
mitgefiirbt haben); denn ich habe nie an reinen Bilderu, wie Fig. 28 f 
und g, die Fadchen eines Axenfadens in einen anderen Axenfaden binein 
verfolgen konnen, trotzdem man sie an den Prii para ten stets iiber weite 
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Strecken verlaufen sielit. Die Trajectkorperchen sind daher nicht als 
Knotenpunkte eines Netzes wie die Endknopfe aufzufassen. 

Aucb in der Substantia gelatinosa babe icli mit dieser Methode 
trotz der Farbung der feinsten Zweige der Axencylinder keine Netzbil- 
dung gesehen. Es scheinen mir die Axencylinder also bloss an der 
Zelloberflache in directem Zusammenhang miteinander zu steken. 

Aber neben den bis jetzt besprochenen, an die Knopfchen beran- 
tretenden und sie verbindenden Axenfaden kann man ruanchraal noch 
ein zweites System viel feinerer Fildchen von den Knopfen ausgehen sehen, 
die sich unmittelbar auf der Zelloberflache in feine Aeste verzweigen, 
sich iiberkreuzen, von Kndpfchen zu Knopfchen ziehen und so ein feines, 
die Zellen umhiillendes epicellulares Geflecht bilden (Taf. Ill, Fig. 30, 
Fig. 32, Fig. 33 A und B). Trotzdem icli mich hier auf die Besprechung 
von Riickenmarkselementen beschranke, so will ich dock hier anffihren, 
dass man dieses feine epicellulare Geflecht besonders gut an den Pur- 
kinje’schen Zellen zu Gesicht bekommt. Bekanntlick hat Cajal be- 
hauptet, dass an diesen Zellen keine Knopfe vorkommen. Insoweit man 
bloss die kegelformigen Bildungen als Endknopfe auflassen will, mag 
dies vielleicht richtig sein. Ich glaube aber, dass die Form dieser Ele- 
mente, theilweise wenigstens, auch durch die Art und Weise, in welcker 
die Nervenfasern an die Zelie herantreten, bedingt ist, und dass sie 
dort, wo die Fasern sich mehr tangential der Zelloberflache anschmiegen, 
gewohnlich als flache Gebilde erscheinen. So finde ich an der Oberflache 
der Purkinje'schen Zellen und ihrer Dendriten zahlreiche solche Eudi- 
gungen als Ringe und kornige Scheibchen, wie man sie von den Zellen 
des Riickenmarks her ebenfalls kennt, wahrend die kegelformigen Knopfe 
hier nicht vorzukommen scheinen. Die wellig verlaufenden Axenfaden 
ziehen der Zelloberflache entlang und treten mit diesen Ringen in 
Verbindung, und durchziehen oft mehrere derselben (Taf. Ill, Fig. 34). 
Von diesen Plattchen strahlt dann ein Geflecht ganz dfinner, sich 
vielfach kreuzender Ffidchen fiber die Oberflache aus. Ob es hier zu 
wirklichen Netzbildungen komrat, bezweifle ich. Die Art der Verflech- 
tung erinnert aufifallend an die Verfistelungsart der Golginetze und an 
die epicellulfiren Netze Cajal’s. Mit den letzteren mfichte ich auch 
diese Geflechte identificiren. Man vergleiche zum eben Gesagten Taf. I, 
Fig. 5 und Taf. Ill, Fig. 36 mit Fig. 32, 33, 34. 

Dass diese feinen, an der Oberflache sich verzweigenden FSdchen 
wirklich auch Fibrillen der an die Endknopfe herantretenden Axencylin¬ 
der enthalten, scheint mir aus der Abbildung auf Taf. Ill, Fig. 31, die 
eine Rfickenmarkszelle des Menscken darstellt, bestimmt hervorzugehen. 
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Hier zeigen schon die Fasern a und e, welche an zwei scheibenformige 
Endknopfe herantreten, deutlich eine gabelige Theilung innerhalb dieser 
Scheiben. Ferner sieht man die Axencylinder b und c mit zwei grossen 
kegelformigen Anschwellungen enden, die in ihrem Innern feinste Fad- 
chen enthalten. Aus dem Endknopfe der Faser b treten auch vier 
solche Faserchen heraus. Zwei verlieren sich an der Oberflache, einer 
zieht zu einem etwas entfernten kleinen Knotchen. wahrend der vierte 
zum benachbarten dicken Endknopf in Beziehung tritt. Ebenso tritt 
aus dem gleichfalls fibrillaren Endknopf der Faser c eine Fibrille auf 
die ZelloberflUche aus, und theilt sicli hier gabelig; ein Ast derselbeu 
tritt in Verbindung mit einem Knopfe, wahrend der andere an der 
Oberflache frei weiter zieht. Aehnliche Bilder sehen wir am Endknopf 
des Axencylinders d. Ob eine directe Verbindung dieser Endknopf- 
fibrillen mit den intracellularen Fibrillen besteht, kann man an die- 
sen Priiparaten nicht sehen, da die Zelle selbst bloss diffus gelb ge- 
farbt ist. 

Bielschowsky und Wolff(7) haben die beschriebenen epicellu¬ 
laren Geflechte an den Purkinje’schen Zellen sehr deutlich dargestellt 
und iliren Uebergang in das intracellulare Fasergewirr beschrieben und 
schon abgebildet. Das hier beschriebene epicellulare Geflecht lindet man 
auch an Praparaten, die mit der Cajal’schen Silbermethode ohne Vor- 
fixirung behandelt wurden, an der Oberflache der Zellen wieder. An 
Taf. Ill, Fig. 28 sieht man schon deutlich von den KnOpfen, die in 
den Golginetzmaschen liegen, feine Fadchen ausgehen, so dass die KnOpf- 
chen sternformig aussehen. Taf. Ill, Fig. 35 A zeigt eine kleine Zelle 
aus dem Riickenmark des Hundes. Man sieht hier ebenfalls von den 
ringformig erscheinenden Knopfen Fasern sternformig ausstrahlen und 
die Knopfe untereinander verbinden und die Zelloberflache iiberziehen. 
Fig. 35 B zeigt eine Zelle desKaninchenriickenmarkes, an welcher man eben¬ 
falls feine, an der Oberflache verlaufeude Fadchen, welche sich vielfach 
iiberkreuzen und theilen, von den Endknbpfen ausstrahlen sieht. An den 
nach rechts und nach links abgehenden Zellfortsatzen sieht man den Zu- 
sammcnhang dieses epicellularen Geflechtes mit den Knopfen und mit den 
von den Zellfibrillen gebildeten epicellularen Netzmaschen. Dieser Zusani- 
menhang von Knopfen, epicellularem Netz und Zellfibrillen ist auch an 
der Zelle Taf. Ill, Fig. 36 zu sehen, die der Oblongata des Meerschwein- 
chens entstammt. 

Die Silbermethode zeigt uns also, dass die Axencylinder an den 
vielen Endknopfen, zu denen sie in ihrem Verlaufe Zweige abschicken, 
netzartig zusammenhangen, hier geben sie dann ihre Fibrillen ab, die 
ein epicellulares Geflecht bilden, das sich wahrscheinlich in das epi- 
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cellula-re Geflecht der Zellfibrillen fortsetzt. Ob es sicli dabei um 
wirkliche Netze handelt, scheint mir zweifelhaft. Ich muss ferner 
gesteheu, dass ich deD Zusammenhang von extra- und intracellularen 
Fibrillen trotz dieser Praparate nicht fiir einwandsfrei bewiesen erachte; 
ich glaube vielmehr, dass die Metallimpragnation wegen der ihr an- 
haftenden Mangel nicht gceignet ist, eine Eutscheidung dieser Frage 
herbeizufiihren. 

Ich denke mit meinen Angaben fiber die Endffisschen und das von 
ihnen ausgehende epicelluliire Geflecht grosstentlieils mit den alteren 
Angaben Held's (12) und zum Theil auch wohl Auerbach ! s (1, 2) im 
Einklang zu stehen. In letzter Zeit hat Held (14) mit der Cajal- 
schen Methode Untersuchungen fiber die Endknfipfe angestellt und kommt 
auch zu dem Schluss, dass die Fibril lea der Axencylinderenden mit den 
intracellularen Fibrillen zusammenhiingen. Es giebt nach Held zwei 
Arten, nach welchen dieser Zusammenhang erfolgt. Bei der einen bil- 
den die Fibrillen im Endfuss ein Netz, das mit dem intracellularen 
Netze zusammenbangt; bei der anderen ziehen die Fibrillen des End- 
fusses direct radiar in das Innere der Zelle. Diese letztere Angabe 
macht neuerdings auch Auerbach (3). Ffir die erste Art der Eudi- 
gung als Fibrillennetz im Endfuss gilt das ffir die Fibrillennetze im 
Allgemeinen schon Gesagte, und ich stimme der Ansicht Wolff’s bei, 
der diese Netze gleichfalls ffir Wabenstructuren halt. Taf. Ill, Fig. 31 
zeigt ebenfalls bei f eine netzige Structur des an die Zelle herantre- 
tenden Axencylinders und seines Endkuopfes, aber der Vergleich mit 
den Endknopfen, die sich an derselben Zelle in unmittelbarer Nahe an- 
setzen, lasst es wohl mehr als fraglich erscheinen, ob solche grobe 
honigwabenahnlicheBildungen als Fibrillennetze gedeutetwerden dfirfen. 
— Die zweite Verbindungsart, bei der radifire Faserchen in das Zell- 
innere eintreten, will ich nicht bestreiten, mochte aber nochmals erwahnen, 
dass man solche Bilder, die mit dieser Impragnationsmethode gewonnen 
wurden, nicht als beweisend ansehen kann. Held sagt. selbst, dass die 
Bilder directer Verbindung durch radifire Verbindungsfaden durch eine 
ungeniigende Impragnation des Fibrillennetzes zu Stande kommen 
konnten. Ich bin der gleichen Ansicht, insofern als es sich bei seinen 
Bildern um eine unvollstandige Impragnation, und zwar des netzigen 
Wabenwerks des End fusses bandeln konnte, und denke, dass solche 
Bilder nur mit ausserster Reserve als Fibrilleniibergange gedeutet wer¬ 
den dfirfen. 

Taf. Ill, Fig. 37 zeigt zwar etwas verschiedene, aber dock selir 
ahnliche Verhiiltnisse, indem von den Endkufipfen blass gefarbte Ver¬ 
bindungsfaden zum Theil der Oberfliiche der Zelle eutlang ziehen, zum 
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Theil in das Innere der Zelle einzudringen scheineu. Einen einwands- 
freien directen Uebergang von deutlich gef&rbten Fibrillen des End- 
knopfes in intracellul&ro Fibrillen kann ich aber weder an Held’s 
Abbildungen, noch auch an meinen eigenen Priiparaten wahrnebmen und 
ich kann diese blassen Fadchen nicht als hinreichenden Beweis fur eine 
Verbindung von intra- and extracellularen Fibrillen ansehen, so wahr- 
scheinlich mir ein solcher Zusammenhang auch vorkommen mag. 

Auch die geknickten Linien, die in den sonst so scharfen Abbil- 
bildungen Wolff’s (19) den Zusammenhang zwiscben intracellularen 
Fibrillen und der. Endknopfchen zeigen sollen, machen mir nicht den 
Eindruck von Fibrillen. Bilder aber, wie sie Held (14) in seiner 
Fig. 9 bei a und Fig. 15 bei a und b wiedergiebt, scheineu mir gar nicht 
Endknopfe zu sein. An Cajal’schen Priiparaten farbt sich oft, be- 
sonders bei der Nachvergoldung, die von Be the als diffusses Fiillnetz 
bezeichnete Bildung recht deutlich und man kann daran sehen, wie sich 
dasselbe ebenfalls an die Zelloberfliiche ansetzt. In dieseu diffusen Netzen 
sieht man oft auch Fiiserchen verlaufen, iiber deren Natur ich nichts Be- 
stimmtes auszusagen vermag, die ich aber fur Gliafasern halten mfichte, 
da ich sie in grosser Anzahl auch in der weissen Substanz gefunden 
habe. Dass ein Zusammenhang dieses wabig gebauten diffusen Netzes 
mit den Wabenstructuren der Ganglienzellen haufig zu sehen ist, er- 
wahnt auch Wolff in der oben citirten Arbeit. Allerdings ist es schwer, 
sich aus Abbildungen ein richtiges Urtheil zu bilden. Mich erinnern aber 
die eben erwahnten Biidungen auf den Tafeln Held's mit ihren grossen, 
maschigen, undeutlich begrenzten und mit der Umgebung vielfach in 
Verbindung stehenden Conturen, viel mehr an die eben beschriebenen 
Verhiiltnisse als an die viel kleineren und scharf conturirten Endknopfe. 

Gelegentlich sieht man (und zwar bei alien Methoden) Fibrillen 
scheiubar frei aus der Zelle in das umgebende Gewebe treten. Dies 
sind aber seltene und nur schwer zu deutende Befunde. So lange 
sie vereinzelt bleiben, entziehen sie sich einer richtigen Deutung. 
Meistens ist die Stelle, an welcher solche Fiiden das Zellinnere ver- 
lassen, ohne von Protoplasma begleitet zu sein, etwas unklar. In an- 
deren Fallen findet man einige dickere Netzmaschen, durch die hiodurch 
man die Fibrillen verfolgen zu konnen glaubt. Ich erinnere bier an 
den Taf. II, Fig. 15 B wiedergegebenen scheinbaren Eintritt einer 
Fibrille in die Zelle an einem Joris’ Praparate, wahrend wir an der 
nach der Donaggio’schen Methode gefarbten Zelle Taf. II, Fig. 16 
bei a ein von einer Hiille begleitetes Fadchen sehen, welches ebenfalls 
iiber eine an der Oberflfiche der Zelle befindliche undeutliche Maschen- 
bildung hiniiber in das Zellinnere sich scheinbar verfolgen liisst. 
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Man kann wohl den Zusammenhang der AxencyUnder mit den End¬ 
knopfen nicht besprechen, ohne sicli der Frage gegeniiber gestellt zu 
linden, wie denn dann der deutliche Befund eines Zusammenhanges 
der an die Zelle tretenden Fasern mit den Golginetzen an Be the scheii 
PrSparaten zu erklaren ist. Denn die Golginetze, einfach fiir Kunst- 
producte der Gerinnung zu halten, wie dies Cajal thut, balte ich schon 
angesichts der Thatsache, dass sie sicli bei so verschiedenen Methoden 
(Golgi, Bethe, Bielschowsky, Douaggio, Held etc.) stets in 
gleicher Weise wieder darstellen lassen, fiir sehr unwahrscheinlich; — 
sie aber fur den oberflachlichen Theil des Zellwabenwerkes anzusehen, 
wie Wo 1 ff (19), scheint mir schon deshalb nicht berechtigt, weil man 
an Zellen mit besonders deutlichen Golginetzen (z. B. am Nucleus 
dentatus) deutlich den Querschnitt der Balkcben dem Zellrande 
aufsitzen sieht. Es kann eine starke Impragnation der oberflach¬ 
lichen Theile des Wabenwerkes oder der darin verlaufenden Fi- 
brillen ein epicellulares Netz oder — wenn der Silberniederschlag 
noch dicker ist, — ein dem Golginetz ahnliches Bild liefern. (Taf. I, 
Fig. 8.) Aber dies diirfte gerade daher kommen, dass das Proto¬ 
plasma bei der Gerinnung zu einem Wabenwerke sicli an die festeren 
Bestandtheile, z. B. die Fibrillen und eben auch das Golginetz, anlegt 
und daher bei der Fiirbung eine ahnliche Bildung vortauschen kann. 
Ich will sparer noch einige Griinde anfiihren, die mir ganz gegen die 
Auffassung der Golginnetze als derartige Kunstproducte zu sprechen 
scheinen, wie z. B. ihr Vorkommen in einigen intracellularen Bildungen 
u. a. m. 

W ie sind nun die Bilder Bethe’s, die den Uebergang einer Ner- 
venfaser in das Golginetz zeigen, zu deuten? Schliesst man die Mog- 
lichkeit einer doppelten Verbindungsart zwischen den Zellen und der 
von aussen kommenden leitenden Elemente aus, so lasst sicli vielleicht 
die folgende Erklarung geben: 

Zwischen den einzelnen Endknopfen bleibt an der Zelloberflache 
nicht viel mehr Raum frei, als das Balkenwerk des Golginetzes ausfiillt, 
wie man sicli an Zellen, deren Endknopfe grbsstentheils gefarbt sind, 
und die ein negatives Golginetzbild geben, iiberzeugen kann. Da nun 
die Axenfaden an den Endknopfen vorbei (Fig. 27b) an die Zelloberflache 
ziehen und im Zwischenraume zwischen den einzelnen Endknopfen wei- 
terlaufen, also da, wo sich die Golginetze ausbreiten (Taf. Ill, Fig. 32, 
33), so wird es davon abhiingen, wie weit der Axenfaden sich farbt, 
urn ihn entweder wie am Cajal’schen Priiparate, an der Spitze des 
Rndknopfes oder, falls er sich bloss etwas weiter farbt, wie bei der 
Bethe’schen Methode, an den Golginetzbalken enden zu selien. 
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Man vergleiche zu dem eben Gesagten in der Be the’sehen Abhandlung 
die Bilder auf Taf. 29, Fig. 8 b, e, f, g. Man vergleiche ferner hier 
Taf. Ill, Fig. 25 und Fig. 32. Die Anwendung der Cajal’schea 

Silbermethode an Gelatineschnitten zeigt uns aber weiter, dass weder 
die eine, noch die andere Stelle der Endpunkt des Axencylinders ist, 
sondern dass derselbe an der Oberfliicke weiterl&ufl, urn an versckie- 
denen Endkndpfen seine Fibrillen abzugeben, welcbe sich dann zwi- 
schen den Endkniipfen, also an der Stelle der Golginetze, als epi- 
cellulSres Netz ausbreiten. Auch an Betbe’schen Praparaten kann 
man oft Bilder finden, die eine solche Auffassung bestatigen. An 

Taf. IV, Fig. 41 sehen wir, wie der Axenfaden sich an den Den- 

driten B anlegt, wo er in innige Beziekung zu dem Golginetze tritt. 

Er lauft bald quer durck eine Golginetzmasche durck, bald scbeint 
er die Begrenzung derselben zu bilden. Bei Verschiebung der Mikro- 
inetersckraube macht es den Eindruck, als ob einzelne Golginetz- 
balken bald iiber, bald unter ikm zogen. Zuletzt entfernt er sich 
wieder von der Oberflache der Zelle. Dieses Bild diirfte in Cajal’schcn 
Praparaten solchen Stellen entsprechen, wie sie Taf. Ill, Fig. 27 a, 32 b 
etc. wiedergiebt. 

Was ist aber dann das Golginetz? 

Bethe unterscheidet neben dem die Ganglienzellen und die Fort- 
satze iiberziehenden und auf diese besckriinkten Golginetz noch das 
diffus ausgebreitete Fiillnetz. An wenig differenzirten Praparaten ist 
das Golginetz zugleich mit dem Fiillnetz gefarbt, und beide sind sckwer 
von einander zu untersclieidcn. Dagegen erkiilt man bei weitgehender 
Differenzirung eine deutliche Farbung des Golginetzes auf ungefarbtem 
Zellgrund, wakrend das Fiillnetz an solchen Praparaten bloss ganz blass 
gefarbt bleibt. Die Balken des Fullnetzes sind weniger scharf coutu- 
turirt, heller gefarbt und nickt so gleichiniissig komogen wie jene des 
Golginetzes, sondern sehen etwas kornig aus; die Mascken des Full¬ 
netzes sind weiter als die des Golginetzes, ferner tritt das Fiillnetz in 
Beziekung zu Gliazellen, BlutgefSssen und Pia, das Golginetz aber nickt. 
Dies sind nach Bethe die wichtigsteu Unterschiede zwischen diesen 
zwei Bildungen. 

Es ist nun allerdings im Allgemeinen sehr richtig, dass, weun man 
aus einer Gleickartigkeit der Farbung nickt auf eine Gleichartigkeit der 
gefarbten Structural schliessen darf, eine Verschiedenheit der F&rbung 
doch darauf schliessen lasst, dass die Structuren nicht identisck sind. Aber 
auck dieser letzte Sckluss ist nur mit einer gewissen Einschriiukung 
berechtigt. Es ist niimlich bei der Farbung nickt nur der chemische 
Factor zu beriicksichtigeu, sondern auch ein mechanischer, und es ist 
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sehr wohl mOglich, dass das Golginetz und das Fullnetz trotz der F&r- 
bungsdifferenz identisch seien, indera durch das st&rkere Haften von 
Molybdat oder von Farbstoff an der Zelle das Golginetz noch gefarbt 
erscbeint oder von der Zelle nocb Molybdat und Farbstoff aufnimmt, 
wenn durch die Differenzirung das Fullnetz seine Farbbarkeit schon 
zum grossten Theil eingebiisst hat. 

Zwar sieht man an stark differenzirten Bethe-Praparaten nur wenig 
Fadcben vom Golginetz in das umgebende Gewebe ziehen. Dagegen sieht 
man an Praparaten, an denen das Golginetz nacli der von Donaggio an- 
gegebenen Methode gefarbt ist, zahlreiche Verbindungen dessolben mit 
dem Fullnetz. 

Dieser Zusammenhang des Golginetzes mit dem Fullnetz tritt ferner 
bei Anwendung der Bethe’schen Methode am Ruckenmark von Rinds- 
Embryonen auch bei starker Differenzirung sehr deutlich zu Tage. 
Hier ist das Fullnetz nur urn weniges heller gefarbt als das Golginetz. 
Die Balkchen des letzteren sind ebenfalls etwas kbrnig, die Maschen 
des Fulluetzes sind allerdings etwas weiter, aber man kann genau den 
Uebergang der einzelnen Maschenbalken des Golginetzes in das Fullnetz 
verfolgen und os ist unmoglich, eine Greuze zwischen beiden anzugeben. 
Das Fullnetz durchzieht mit seinen dunkel gefarbten Biilkchen die ganze 
weisse Substanz als ein Netz von wechselnder Maschenweite. In der 
Niihe von Gliazellen werden die Maschen enger und die Balkchen 
setzen sich an die Peripherie der Gliazel 1 leiber an (Taf. Ill, Fig. 38 a) 
und uberziehen diesel ben (b). Ausser dieser Art des Ansatzes, bei wel- 
cbem zwischen Gliakern und Netz ein oft ungefiirbt bleibender Proto- 
plasmahof sich findet, sieht man auch oft eine directe Verbindung des 
Netzes mit dem Gliakern (c) mittels fussforraiger Ansiitze. Gewohnlich 
sind diese Kerne, um die kein Protoplasma zu sehen ist, viel dunkler 
gefarbt und kbrncheniirmer. Diese Kerne scheinen den Uebergang zu 
bilden zu etwas kleineren, tiefblau gefiirbten, die im engsten Zusam- 
menhange mit dem Netze stehen und in den Netzmaschen gleich- 
sam verfangen liegen. Diesel ben sind oft rund, andere wieder iu der 
Mitte eingeschniirt (e) oder gelappt und konnen uberhaupt die verschie- 
densten Formen aufweisen. Eine vierte Form von Kernen (Taf. Ill, 
Fig. 38 d) ist ebenfalls dunkel gefarbt, oval und tragt an beiden Enden 
eine Protoplasmakappe, wolche sich in dendritisch verzweigte Aus- 
laufer fortsetzt, deren Aeste die Balkchen des Fiillnetzes zu bilden 
scheinen. Mit Ausnahme der letzten Kernform findet man alle hier 
beschriebenen auch in der grauen Substanz wieder. 

Nicht nur in der Niihe grosser Gliazellen, sondern auch dort, wo 
das Fullnetz ganze Biindel von Nervenfasern umhiillt, werden seine 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



190 


Dr. Constantin J. Economo, 


Maschen enger; mail sieht dies am besten an Langsschuitteu durch die 
weisse Substanz (Taf. Ill, Fig. 38 zwischen den mit a, b, c, d bezeicb- 
neten Gliakernen). An diesen Stellen erinnert das Netz dadurch, dass 
es auch in seiner Form regelmassiger wird und sich viel intensiver 
fiirbt, sehr an das Golginetz. Ferner liat man auch da, wo eine be- 
sonders dicke Markfaser umsponnen wird, ebenso an den bekannten 
Schniirringen (Taf. Ill, Fig. 38 SR), oft genug auch an Blutgefassen 
den Eindruck von griisserer Regel miissigkeit und dunklerer Fiirbung des 
Maschenwerks. Taf. Ill, Fig. 3'J zeigt ein Blutgefass in der weissen 
Substanz. Der Theil des Fiillnetzes, der dasselbe uberzieht, besitzt alle 
Merkmale des Golginetzes. 

Es scheint mir aus diesen Praparaten hervorzugehen, dass diese 
Aenderung im Aussehen des Fiillnetzes ubernll dort statt- 
findet, wo dasselbe sich an irgend ein Gebilde enger anlegt. 
— Beim Uebergang aus der weissen in die graue Substanz sieht man, 
besonders an Riickenmarks<|uerscbnitten, wie das Fiillnetz allmiilig 
dichter und enger wird. Auch in der grauen Substanz verdichtet sich 
dasselbe in der Niihe der Gliazellen noch mehr und die Maschen 
□ehmen an Regelmiissigkeit zu. 

Taf. IV, Fig. 40 zeigt zwei Ganglienzellen mit ihren Golginetzen aus 
dem Vorderhorn des Rinds-Embryo. Die Balken des Golginetzes erscheinen 
bier am Praparate etwas gekbrnt, was in derZeichnung nicht wiedergegeben 
werdenkonnte. Da, wo dieZellen nahe aneinander liegen,geht das Golginetz 
der einen, den Zwischenraum iiberspannend, in das der anderen iiber; ein 
Verhalten, auf welches Bet he schon vor langer Zeit aufmerksam ge- 
macht hat. Ein dunkler runder Gliakern a liegt ganz im Maschenwerk 
dieser Golginetzbriicke; der Kern b zeigt zahlreiche Verbindungen einer- 
seits mit den Biilkchen des Golginetzes, andererseits des Fiillnetzes. 
Dies gilt auch vom Kerne c. Ueberhaupt ist bei Embryonen das Ver- 
haltuiss zwischen Golginetzen und Gliakernen ein sehr inniges. Man findet 
beinahe regelmiissig an den Ganglienzellen einen oder mehrere dunklekleine 
Gliakerne, anwelche sich einzelne Biilkchen des Golginetzes ansetzen,so dass 
in Betreff dieses Zusammenhangs zwischen dem Golginetz und dem Fiillnetz 
kein besonderer Unterschied zu bemerken ist (Fig. 48 B, g). Auch eine 
deutliche Grenze zwischen diesen beiden Structural kann man nicht 
beobachten, vielmehr sieht man die Biilkchen des einen in die Biilkchen 
des anderen iibergehen, und die Golginetzbriicke, die sich auf Fig. 40 
von der einen Zelle zur anderen spannt, ist vom Fiillnetz nicht zu un- 
terscheiden. Erst in einiger Entfernung von den Zellen werden die 
Maschen des Fiillnetzes weiter, heller und ihre Kbrnung auflfallender. 
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Taf. IV, Fig. 41 zeigt uns cine audere Gangiienzelle eines Rinds- 
embryo des letzten Monats. An der linken unteren Seite der Zelle 
setzen sich die Balken des Golgiuetzes deutlich und allmalig in die des 
Ffillnetzes fort und ziehen iiber einen darunter iiegenden Gliakern a 
hinweg, um zu einem zweiten entfernteren Gliakern b in Beziehung zu 
treten. Neben dem rechts oben abgehenden Zellfortsatz A ist an einem 
vorbeiziehenden Axencylinder (ax t ) ein Gliaschniirring SR zu seken; die 
in seiner Niibe etwas enger gefiigten und dunkler gefarbten Maschen 
des Fullnetzes lassen sich genau bis zu ihrem Uebergang in das Golgi- 
netz des Dendriten verfolgen. Ebenso sieht man am Zellfortsatz B, der 
aus der optischen Ebene nacli unten zu verschwindet, das Golginetz 
sich in’s Fiillnetz fortsetzen. 

Ich mochte an diesen Praparaten noch darauf aufmerksam machen, 
dass bei Embryouen in Folge von Schrumpfung des Zellleibes das Golgi¬ 
netz oft von der Zelloberflache etwas abgehoben erscheint und sich wie 
ein Schleier zwischen zwei Zellfortsfttzen ausspannt, was hier Fig. 41 
an der rechten Seite des Zellleibes zu sehen ist, oder es hat sich der 
Zellleib retrahirt und es bleiben einzelne Golginetzmaschen mit dem 
Fiillnetz in Verbindung z. B. auf Taf. IV, Fig. 40 an der rechts ge- 
legenen Zelle. (Vielleicht sind an Joris’schen Praparaten Stellen, wie 
sie Taf. IT, Fig. 15 A zeigt, ebenso zu deuten.) 

Die innige Beziehung der Gliakerne, besonders der dunkel gef&rbten 
zum Golginetz, das ebenfalls etwas kornige Aussehen der Balken des 
Golginetzes bei Embryonen, die Ablosung des mit dem Fiillnetz in Ver¬ 
bindung stehenden Golginetzes vom Zellleib bei dessen Schrumpfung, 
die durch den Wechsel in Maschenweite und Fiirbung bedingte Aehn- 
lichkeit des Fullnetzes mit dem Golginetz, dort wo es sich an einzelne 
Gebilde anschmiegt, besonders aber der deutlichc Zusammenkang und 
Uebergang der Balkchen dieser beiden Netzsysteme ineinander, all 
dieses spricht sehr fiir die Identitiit dieser beiden Netzge- 
bilde. 

Bethe hat in den Golginetzen mit besonders breiten Balken Fibril- 
len beobachtet. An meinen Praparaten, da sie hauptsilchlich vom 
Riickenmarke stammen, babe ich dies Verhalten nicht sehen kbnnen, 
dagegen habe ich ofters an tangential angeschnittenen Zellen (Fig. 42) 
den Eindruck gehabt, als ob die Fibrillen an der Oberflache der Zelle 
zu kurzen diinnen Biindeln vereint, sich unter die Balken des Golgi¬ 
netzes zu einem Maschenwerk einordneten. Hier unter den Balken des 
Golginetzes breitet sich auch das Fibrillengeflecht aus, welches aus den 
an die Eudknopfe herantretenden Axencylinderu stammt. 
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Mir scheint also das Golginetz aus zwei Theilen zu be- 
stehen: aus einem nervflsen, den Zellfibrillen und den Axencylinder- 
Endausbreitungen gehorigen i. e. dem epicellularen Geflecbt — und 
einem nicht nervosen, dieses Geflecht bedeckenden, zum Fullnetz ge- 
hbrigen Theil. Vielleicht linden beim Wachsthum spiter gewisse Aende- 
rungen statt, die den bei Erwachsenen sclieinbar grosseren Unterschied 
zwischen Fullnetz und Golginetz bedingen. 

Es bilden also jene Theile des FQllnetzes, in denen Neurofibrillen 
ihren Verlauf nehmen, das regelmassiger gebaute und sich besser fiir- 
bende Golginetz, und dies kfinnte das localisirte Auftreten von Golgi- 
netzen an jenen Stellen des Centralnervensystems erklaren, wo sich 
viele AxencyUnder aufsplittern. 

III. Intracellulare Netzschlauche. 

Schliesslich will ich noch eine eigenthiimliche Bildung erwiihnen, deren 
Kenntniss vielleicht geeignet ist, auf die hier besprochenen Verhaltnisso 
einiges Licht zu werfen. Auf Riickenmarksschnitten des Kindsembrvo, 
die nach der oben angefiihrten Modification der Cajal’schen Methode 
bebandelt worden waren, Helen mir an einzelnen Stellen im Zellproto- 
plastna flaschenffirmige Schlauche auf, die von der Oberfliiche in das 
Innere der Zelle eindrangen. Taf. IV, Fig. 43 zeigt eine Zelle, an 
deren Oberfliiche sich die Endknopfe ansetzen. Drei solche Schlauche 
heben sich, obwohl an ihnen keine deutliche eigene Wandung zu sehcn 
ist, durch die hellere Farbung von dem sie allseits umgebenden Proto¬ 
plasma scharf ab. Sie bcginncn an der Oberfliiche mit einer trichter- 
fOrmigen Einsenkung, und ein engerer Hals fiihrt zu einer blaseufbr- 
migen Erweiterung des Endstuckes. — Alle drei enthalten einen tief- 
schwarz gefiirbten Inhalt, der ihr Lumen nicht ganz ausfiillt und als 
geschl&ngelter, stellenweise varicos aufgetriebener dicker Faden von 
ihrein Grunde bis zur Muudung reicht, oder auch, wie an den mit a 
und b bezeichneten Schlauchen aus der Zelle herausgeht und sich im 
umgebenden Gewebe verliert. — Im blasenformigen Ende besteht der 
Inhalt aus kleinen schwarzen Knollen und unregelmiissig geformten, 
coagulaahnlichen Massen (c). Sind solche Schlauche leer und am Schnitt 
quer getroffen, so sehen sie wie Liicken im Protoplasma der Zelle oder 
wie Vacuolen aus. 

Fig. IV, Fig. 44 zeigt eine Vorderhornzelle des Rindsembryo aus 
einem nach Bet he’s Methode gefiirbten stark differenzirten Priiparate. 
Man kann auch hier zwei solche Schlauche mit der blasenformigen Er¬ 
weiterung des Grundes sehen, deren fadenfbrmiger, sich intensiv ffirben- 
der Inhalt an der Oberfliiche aus der Zelle tritt. Bei x sehen wir ein 
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ganz kleines Gebilde dieser Art als seichte Einbuchtung der Zellober- 
flache. 

Taf. IV, Fig. 45 giebt im Wesentlichen dasselbe wieder, nur ist 
hier deutlich eine dunkel gefilrbte Linie als Wandung des Schlauches 
differenzirt. Dein Grunde zn wird dieselbe etwas undeutlicher. An der 
Miindung des Schlauchs setzen diese Begrenzungslinien beiderseits an 
Knotenpunkten des Golginetzes an, wahrend ein Biilkchen dessselben 
die Lippe der Miindung zu bilden scheint. Audi in diesem Schlauch 
ist ein schwarzer Inhalt zu sehen. 

Ganz iihnliche Bildungen habe ich auch an Ruckenmarkszellen von 
alteren Embryonen und neugeborenen Kalbern vorgefunden, auf stark 
differenzirten Schnitten, an denen die Golginetzo gut zp sehen sind. 
An der Taf. IV, Fig. 46 abgebildeten Zelle beuierkt man bei a cinen 
ahnlich geformten, von der Oberfliiche in das Zellinnere eindringenden> 
am Grunde etwas erweiterten Schlauch, dessen Wandung deutlich vora 
Zellplasma sich abhebt, und zwar wird sie von einem engmaschigen 
Netze gebildet, dessen dunkel gefiirbte Biilkchen an der Zelloberflache 
mit den Biilkchen des Golginetzes sowohl wie auch des Fiillnetzes in 
Verbindung treten. Das Protoplasma scheint auch das Innere des 
Schlauches auszufiillen. 

Ich will hier gleich erwiihnen, dass es sich bei diesem und bei den 
folgenden Priiparatcn stets am Serienschnitte handelt, dass die zu be- 
sprechenden Verh&Itnisse stets an aufeinander folgenden Schnitten ver- 
folgt wurden, somit eine etwaige Verwechslung mit nicht-intracellul&r 
gelegenen Bildungen ausgeschlossen ist. Bei der Wiedergabe mit dem 
Zeichenapparat wurde auf die Einzelheiten der Netzstructuren besondere 
Sorgfalt verwendet. 

Taf. IV, Fig. 46 zeigt ausserdem nocli bei b eine gleichartige, aber 
etwas seichtere, sprossenartig in das Zellinnere vordringende Bildung 
mit netziger Wandung. An der in Taf. IV, Fig. 47 abgebildeten Zelle 
sehen wir den Uebergang der netzigen Schlauchwandung in’s Netz der 
Peripherie an den mit a und b bezeichneten Schlauchen noch viel deut- 
licher. Wie friiher erwahnt, geschieht es bei jungen Thieren oft, dass 
bei Schrumpfung der Zelle durch die Hiirtungsfliissigkeit ein freier 
Zwischenraum zwischen dem Zellleib und den Netzen der Oberfliiche 
entsteht. Nun siebt man hier den Hals der Schliiuche a und b liber 
diesen Schrumpfungsraum hiniibersetzen, und sich mit dem umgebenden 
Netzwerk vereinigen. Die beiden Schliiuche a und b sind am Grunde 
aufgetrieben und zwar zeigt a zwei solche blasenformige Auftreibungen, 
c ist ein im Schnitte quer getroflener, von unten her eindringender 
Schlauch, der den Eindruck einer Vacuole macht. Die Netze dieser 
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Gebilde tragen das Geprage der Golginetze: sie sind dunkel gefSrbt 
von homogenem Aussehen, nur wenig gekbrnt und bilden enge, gut 
umgrenzte Mascben, deren Balken an den Knotenpunkten etwas verdickt 
sind. — d ist ein iiusserst langer Schlauch, der beinahe den ganzen 
Leib durchsetzt. Die Netzbalken seiner Wandungen gehen auch deut- 
lich in die Biilkchen des die Zelle umgebenden Netzes iiber und treten 
an der Mundung in Beziehung zu einem dunkeln Gliakern, der ruit einer 
Vorwolbung in die Mundung des Schlauches hineinragt. Der Schlauch 
besitzt cinen langen Hals, der links ein Divertikel triigt. Der Hals 
miindet in eine weite Blase, die durch einen dunnen Gang mit einem 
zweiten Bliischen zusainmenhangt, das sich allniiilig verjiingt und in 
ein diinnes, fadenfiirmiges Gebilde spitz auslauft, das beinahe bis an 
die gegeniiberliegende Zellwand reicht. — 1m zweiten Hohlraum be- 
findet sich eine dunkel tingirte, coagulirte Masse. Man lindet gelegent- 
lich auch solche Schliiuche mit entgegengesetzt gerichtcten Mundungen, 
die dann wie ein Canal von einer zur anderen Seite quer durch das 
Zellprotoplasma laufen. 

Ausser den hier besprochenen blasenartigen Erweiterungen und 
kurzen Divertikeln babe ich an solchen Gebilden nie eine starkere Ver- 
zweigung in das Zellinnere eindringen sehen. Kann man schon an diesen 
litngsgetroffenen Schliiuchen den Zusammenhang mit den Netzen an der 
Zelloberfliiche constatiren, so sieht man ganz unzweideutig solche 
Zusammenhiinge bei Betrachtung derselben in der Aufsicht. Taf. IV, 
Fig. 48 A zeigt uns den blasenartig erweiterten, mit einem kleinen 
Divertikel (b) versehenen Grund (a) eines der besprochenen Gebilde, mit 
seiner Verengerung zum Halse H, innerhalb des Zellleibs ungefahr in 
Kernhohe getroften. Taf. IV, Fig. 48 B slellt dasselbe Gebilde dar, bei 
einer etwas tieferen Einstellung gezeichnet. Man kann jeden einzelnen 
Netzbalken der Wandung des Halses deutlich verfolgen, wie er sich in 
einen Netzbalken des Golginetzes, welches an der Zelloberfliiche gut ge- 
fiirbt ist, fortsetzt. Es wird also die Wandung dieser Schliiuche von 
einem Fortsatz des Golginetzes in das Zellinnere gebildet. 

Dieser Befund von Golginetzen innerhalb der Ganglienzellen spricht 
sehr gegen die Hypothese, dass dieselben nur ein Gerinnungsproduct 
seien oder bloss den oberfliichlichsten Autheil des protoplasmatischen 
Wabemverks darstellen. Der Umstand aber, dass diese Theile des Golgi¬ 
netzes aus dem Zellleib, wenn sich derselbe durch Schrumpfung retra- 
hirt, theilweise herausgezogen werden und mit dem umgebenden Netze 
in Zusammenhaug bleiben, zeigt noehmals klar, in welch’ innigem Zu- 
sammenhang das Golginetz mit dem Fiillnetz steht und ist ein Beweis 
mehr fiir die Einheitlichkeit dieser beiden Netzstructuren. 
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Zeigt Taf. IV, Fig. 47 eiuen Gliakern, der zum Theil schon in der 
Miindung eines intracellul&ren Schlauches liegt, so sehen wir an der auf 
Taf. IV, Fig. 49 wiedergegebenen Zelle mit a bezeichnet, einen Zell - 
einschluss, der in Grosse, Farbung und Aufbau vollkommen den ausser- 
halb der Zelle liegenden Gliakernen gleicht, und der zum Theil von 
Netzmaschen umhiillt ist. Bei b sehen wir ebenfalls ein rundes, dunkel 
gefiirbtes kernaknliches Gebilde innerhalb des Gitterwerks eines Schlau¬ 
ches, wie ein Ball in einem Netze liegen. Ein Theil dieses Kernes ist 
zu kieinen Schollen zerfallen. Solche Zerfallsproducte findet man 
in diesen Schliiuchen hautig. Auch bei c haben wir einen solchen Zell- 
einschluss. — Vielleicht hat Kronthal ahnliche Bildungen vor sich 
gehabt, als er das Vorkommen von fremden Kernen innerhalb der Gan- 
glienzellen beschrieb. 

Taf. IV, Fig. 50 zeigt uns ein den Zellleib ganz durchziehendes 
breites Kanalchen, in dessen lnnerm sich ein dunkler Gliakern befindet, 
um den sich ein Netzwerk von feinen Balkchen ausspannt, welches, mit 
den Netzen an der Peripherie der Zelle zusammenhangt. 

Aber nicht nur Golginetz, Fiillnetz und Gliakerne sind in diesen 
Gebilden, sondern es setzen sich, wie Taf. IV, Fig. 51 zeigt, auch Nerven- 
endknopfe an deren Wanduugen an. Es stellt dies eine Zelle des Riicken- 
marks des neugeborenen Kalbes dar, nach Cajal’s Methode gef&rbt 
und nachvergoldet. Bei a ist die Wand eines kurzen, daher vacuolen- 
ahnlichen Schlauches mit Endknopfen dicht besetzt, wfihrend bei b 
sogar die zu den Endknopfchen hinzutretenden Faserchen noch zu sehen 
sind. Bei c haben wir ein fadenformiges Gebilde, wie wir es von der 
Zelle auf Fig. 43 her schon kennen. 


Es fragt sich nun, was wohl diese Gebilde sein mCgen? 

Mit den von Golgi, Holmgren, Adamkiewitsch beschriebenen 
intracellularen Bildungen haben sie nichts gemein. — Be the fand bloss 
an Spinalganglienzellen mittels seiner Methode, ebenfalls bei starker 
Diffeienzierung, glattwandige, sich verzweigende, die ganze Zelle durch- 
setzende Rohren, die oft auch zwei nebeneinander liegeude Zellen durch- 
zielien. Mit den hier beschriebenen Bildungen haben dieselben aber 
keine weitere Aehnlichkeit. 

Man kOnnte annehmen, dass es sich bei den von mir beschriebenen 
Schlaucben um untereinauder ganz verschiedenartige Dingo handclt, die 
ich als gleichartige beschrieben habe. Vor einem derartigen Irrthum 
schutzt aber die Beobachtung der vielfachen Zwischcnstufen und Ueber- 
giinge von den ganz seicliten bis zu flaschenformig langgestreckten 
Schliuchen mit oder ohne Inhalt mid bis zu jeneu, die ganze Zelle 
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(lurchziehenden Kanalchen mit oder olinc Divertikel, bald mit, bald 
ohne Kerneinschliisse. 

Es erscheinen mir fur diese Bildungen mit Riicksicht auf das 
embryonale oder sehr jugendliche Alter der untersuchten Thiere zwei 
Deutungeu moglich. Entweder handelt es sich um eiue Sprossung des 
umgebenden Gewebes in das Zellinnere oder haben wir es bier mit 
einer Wachsthumserscheinung der Ganglienzelle selbst zu tliun. Diese 
zweite Annahme scheiut mir aus folgenden Grunden bei weitem die 
wahrscheinlichere zu sein. 

Die Ganglienzelle im Ruckenmark wSchst wobl nicht durch blosse 
gleichmassige Auftreibung ihres Leibes. Darauf weist uns schon der 
Umstand bin, dass die so verschieden geformten und so reicb ver- 
zweigten Zellen aus einfachen spindelformigcn Elementen entstehen. 
Die Zelle wacbst vielmebr nach alien Seiten in das umliegende Ge- 
webe hinein. Dabei umschliesst sie Tlieile dieses Gewebes sammt den 
darin enthaltenen Nervenfasern, Netzen und Kernen, so dass dieselben 
entweder sprossenartig in ihren Leib einzudringen, oder denselben auch 
rShreuartig zu durchziehen scheineu; da an den Praparaten oft das 
Zellprotoplasma auch die Schlauche ausfiillt, scheint die Zelle auf diese 
Art zuletzt alle diese Gebilde in sich aufzunehmen. Es diirfte dann 
allmalig cine regressive Metamorphose und zum Theil auch eine Re¬ 
sorption der jiir die Zelle fremden Elemente stattfinden und da man oft 
detritusiihnliche Massen in den Schlauchen findet, kann man auch auf 
eine Ausstossung der unresorbirteu Theile (Taf. IV, Fig. 43, Fig. 44, 
Fig. 4z, 49b, Fig. 50c) aus der Zelle schliessen, wahrend anderer- 
seits die mitaufgenommen en nervftsen Elemente bestehen 
blieben (Fig. 51) und die Bereicberung der Zelle an Fibrillen 
wahrend ihres Wachsthums mitbedingen wiirden. 

Wie gewagt auf den ersten Blick bin diese Erklarung auch 
erscheinen mag, so glaube ich doch, dass sie am besten diese merk- 
wurdigen Bilder erkliirt, besonders wenn man beriicksichtigt, dass an 
den Zellen hoherer erwachsener Thiere solche Bildungen nicht vorkorn- 
men. — Eine wichtige Stiitze scheint mir ferner diese Annahme in dem 
h&ufigen Vorkommen von Blutgefassen innerhalb der Ganglienzellen bei 
EmbryoneiFzu fiuden. Ich habe dies wiederholt an meinen Praparaten 
beobachten konnen. 

So zeigt Taf. V, Fig. 52 A an einer Zelle aus einer Schnitt- 
serie, das Eintreten eines Blutgefasses C mit (lent umgebenden Netzwerk 
und den Gliakernen unter einer Protoplasmabriicke Br durch in das 
Innere einer Seitenhornzelle. Taf. V, Fig. 52 B zeigt an derselben 
Zelle auf dem nachsten Schnitte den Austritt dieses Blutgefasses aus 
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der Zelle. Am niichstfolgenden und am vorhergehenden Schnitte waren 
die beiden Zcllcalotten zu sehen. — Fig. 53 ferner zeigt eiu durch eine 
Ganglienzelle in Begleitung des Fiillnetzes hindurch tretendes Blutgefiiss, 
welches hier in Kernhiihe der Zelle quergetroffen ist und welches ich auf 
sechs Schnitten dieser Serie (10 ri Schnittdicke) innerhalb des Zellleibes 
finde, und in den niichstfolgenden Schnitten austreten sehe. Zwei Glia- 
kerne g x und g 2 und ein Kern c der Capillarwand sind an der auf 
Fig. 53 wiedergegebenen Stelle ebenfalls zu sehen. Ferner bemerkt 
man an diesen Priiparaten neben dem besprochenen Blutgefiissdurchtritt 
eine zweite Lucke a im Protoplasma, in der man das Fullnetz sowie 
einzelne Axencylinderquerschnitte findet. Diese Liicke liisst sich als 
kurze ROhre auf drei Schnitten verfolgen. Unterhalb und oberhalb 
mundet sie in das umliegende Gewebe. 

Hiiufig findet man auch ein Blutgefiiss der OberHiiche der Zelle eng 
angeschmiegt, oft von zwei Vorwolbungen derselben, die eine Rinne 
dazu bilden, seitlich umschlossen. Dies sind Uebergiinge zu den 
el)en besprochenen Verhiiltnissen. Auch diese letzteren Befunde sowie 
die Seltenheit des intracelluliiren Vorkommens von Blutgefiissen in den 
Ganglienzellen erwachsener hoherer Wirbelthiere scheint mir die fruher 
ausgesprochene Ansicht zu bekriiftigen, dass wir es bei den hier be¬ 
sprochenen Schliiuchen und gefiisshaltigen CanSlen mit Wachsthums- 
erscheinungen dieser Art zu thun haben. 

Eine Entstehung dieser Caniile durch Aneinanderlegung und Ver- 
schmelzung von Ganglienzellen, wie es Fragnito fur die Holmgren- 
schen Caniile behauptet, halte ich hier fur ausgeschlossen. Bei niederen 
Wirbelthieren ist das Vorkommen von Blutgefiissen und Glia in den 
Ganglienzellen kein ganz so seltener Befund. Men cl (18) hat Gliafasern 
in den Zellen des Lobus electricus des Torpedo beschrieben. Auch er 
nimmt an, dass niclit diese in die Zellen hineingewuchert seien, sondern 
dass die Zelle bei ihrem Wachstlium die Gliaelemente in sich einge- 
scldossen babe. 

Ist aber die gegebene Erkliirung rich tig, so ist sie von einer ge- 
wissen Bedeutung fur die Kenntniss der Art des Wachsthums der Gan¬ 
glienzellen; denn da die Zelle dabei auch leitende nervose Elemente 
ihrer Dmgebung in ihren Leib aufnimmt, verstehen wir zugleich, auf 
welche Weise es beim Wachsthum der Zelle zur Continuitiit der 
lei ten den Elemente kommen kannt. 

Zuletzt sei es mir gestattet, Hofrath Prof. Kraepelin und Doc. 
Dr. Alzheimer fur die vielfache Unterstiitzung, die mir von ihnen bei 
der Vollbringung dieser Arbeit zu Theil wurde, meinen innigstcn Dank 
auszusprechen. 
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Erklarung der Abbildungen (Taf. I—V). 

Figur 1. Vorderhornzelle aus dem Riickonmarke eines Kalbes, Bethe’s 
Methode, gezeichnet mit Immersion, Zeiss-Apochromat 1,5, Compensations- 
Ocular 8, Abbd-Zeichenapparat. Bei der Reproduction verkleinert im Ver- 
haltniss 2 : 3. 

Figur 2. Vorderhornzelle aus dem RM. eines Kaninchens, Bethe’s Me¬ 
thode, Zeiss-Aproch. 1,5, C.-Oc. 8, Abbe-Z.-A. Verkleinert 2 : 3. 

Figur 3. Vorderhornzelle aus dem RM. eines Kaninchens, Bielschows- 
ky’s Methode, Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 8, Abbe-Z.-A. Verkleinert 2 : 3. 

Figur 4. Vorderhornzelle aus dem RM. eines 3 Tage alten Mcerschwein- 
chens, Cajal’s Methode 3pCt. AgN0 3 4 Tage — Pyrogallus., Zeiss-Apochr. 
1,5, C.-Oc. 12, Abbe-Z.-A. 

Figur5. Seitenhornzelle aus demRM. eines alteren Rindsembryo, Cajal’s 
Methode 3 pCt. AgN0 3 3 Tage — Pyrogallus., Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 12, 
Abbd-Z.-A. 

Figur 6. A Zelle aus der Mitte des Vorderhoms, B Dendrit aus derselben 
Gegend des RM. eines 3 Tage alten Meerschweinchens, Cajal’s Methode 3pCL 
AgNO s 4 Tage — Pyrogallus., Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 12, Abb6-Z.-A. 

Figur 7. A Zelle aus der Gegend des Centralcanals des RM. eines jiin- 
geren Rindsembryo, Cajal’s Methode 3 pCt. AgN0 3 3 Tage — Pyrogallus., 
Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 12, Abbd-Z.-A. 

B Zelle aus der Gegend des Centralcanals desRM. desselben Rindsembryo, 
Bethe’s Methode, Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 12, Abb<$-Z.-A. 
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Figur 8. Vorderhornzelle aus dem RM. eines 3 Tage alten Meerschwein- 
chens, Cajal’s Methode 3 pCt. AgN0 3 4 Tage — Pyrogallus., Zeiss-Apochr. 

1,5, C.-Oc. 12, Abbe-Z.-A. 

Figur 9. A Pyramidenzelle und B ihr peripherer Fortsatz aus der Gross- 
hirnrinde eines erwachsenen Menschen, Bielschowsky’s Methode, Zeiss- 
Apochr. 1,5, C.-Oc. 12, Abbe-Z.-A. 

Figur 10. Seitenhornzelle aus dem RM. eines jiingeren llindsembryo, 
Cajal’s Methode 3 pCt. AgN0 3 3 Tage — Pyrogallus., Nachvergoldung, 
Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 8, Abbd-Z.-A. 

Figur 11. Vorderhornzellen A, B und Dondrit C aus dem RM. eines Hai- 
fisches (Scyl. can.), Cajal’s Methode 3 pCt. AgN0 3 3 Tage — Pyrogallus., 
Nachvergoldung, Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 8, Abbd-Z.-A. Verkleinert 2:3. 

Figur 12. Vorderhornzellen A, B aus dem RM. eines Fischembryo, Biel¬ 
schowsky’s Methode, C Kern derZelleB bei tiefer Einstellung, Zeiss-Apochr. 

1,5, C.-Oc. 12, Abbe-Z.-A. Verkleinert 2 : 3. 

Figur 13. Vorderhornzelle aus dem RM. eines jiingeren Rindsembryo, 
Joris’ Methode, Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 8, Abbd-Z.-A. Verkleinert 2:3. 

Figur 14. Vorderhornzelle aus dem RM. eines jungen Kalbes, Joris’ 
Methode, Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 8, Abbe-Z.-A. Vrekleinert 2 : 3. 

Figur 15. A und B, zwei Zellen mit einem epicellularen Netz aus der 
Gegend der Clark’schen Saule des RM. eines jiingeren Rindsembryo, Joris’ 
Methode, Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 8, Abbe-Z.-A. Verkleinert 2 : 3. 

Figur 16. Vorderhornzelle aus dem RM. eines Kaninchens, Donaggio’s 
Mthodc, Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 8, Abb6-Z.-A. 

Figur 17. A, B, C, drei Vorderhornzellen aus dem RM. eines Kalbes, 
Bethe’s Methode, A x / 2 Minute differencirt, B 1 Minute difT., C 2 1 /,, Minuten 
diff., Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 8, Abbd-Z.-A. 

Figur 18. Vorderhornzelle aus dem RM. eines jungen Hundes, Cajal’s 
Methode, Ammoniak-Alkohol 1 Tag, 3 pCt. AgN0 3 3 Tage — Pyrogallus., 
Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 8, Abbd-Z.-A. 

Figur 19. Vorderhornzelle aus demRM. eines jungen Kaninchens, Cajal’s 
Methode, Am.-Aik. ITag, 3pCt. AgN0 3 2Tage—Pyrogallus., Zeiss-Apochr. 

1,5, C.-Oc. 12, Abbd-Z.-A. 

Figur 20. Kleine Zelle aus der Mitte des Vorderhorns des RM. eines 
jungen Hundes, Cajal's Methode, Am.-Aik. 1 Tag, 3 pCt. AgN0 3 3 Tage — 
Pyrogallus., Zeiss-Apochr. 1,5, C.-Oc. 8, Abbd-Z.-A. 

Figur 21. Vorderhornzelle aus demRM. eines jungen Kaninchens, Cajal’s 
Methode, Am.-Aik. ITag, 3pCt. AgN0 3 2 Tage — Pyrogallus., Zeiss-Apochr. 

1,5, C.-Oc. 12, Abbe-Z.-A. 

Figur 22. Zelle aus dem RM. eines Hundes, Cajal’s Methode 6 pCt. 
AgN0 3 5 Tage — Pyrogallus., Vergr. ca. SOOf., Abbe-Z.-A. 

Figur 23. Vorderhornzelle aus dem RM. eines jungen Hundes, Cajal’s 
Methode, 6pCt. AgN0 3 5 Tage — Pyrogallus., Vergr. ca. 1600f., Abbe-Z.-A. 

Figur 24. Vorderhornzelle aus dem RM. eines erwachsenen Kaninchens, 
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Cajal’s Methode, Am.-Aik. 3 Tage 3 pCt. AgN0 3 3 Tage — Pyrogallus., 
Vergr. ca. 1600f., Abbe-Z.-A. 

Figur 25. Dendrit aus dem Vorderhorn des RM. eincs Kalbes, Bet he’s 
Methode, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 8, Abb6-Z.-A. 

Figur 26, x ) 27, 28, 29, 30. Zellen mit Endknopfen aus dem Vorderhorn 
des RM. einesKalbes, Cajal’s Methode amGelatineschnitte, Zeiss’Apochr. 1,5, 
C.-Oc. 8. 

Figur 31. Seitenhornzelle aus demHalsmark eines erwachsenenMenscben, 
Cajal’s Methode am Gelatineschnitte, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 8. 

Figur 32. Vorderhornzelle aus dem RM. eines Kalbes, Cajal’s Methode 
am Gelatineschnitte, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 8. 

Figur 33. A und B Vorderhornzellen aus dem RM. eines Rindsembryo, 
Cajal’s Methode am Gelatineschnitte, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 8. 

Figur 34. Purkinje’sche Zelle aus dem KH. eines Kalbes, Cajal’s 
Methode am Gelatineschnitte, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 8. 

Figur 35. A Zelle aus dem Hinterhoru des RM. eines Hundes, Cajal's 
Methode 6pCt. AgN0 3 5 Tage — Pyrogallus; B Vorderhornzelle aus dem RM. 
eines Kaninchens. Cajal’s Methode 6pCt. AgN0 3 4 Tage — Pyrogallus, Zeiss’ 
Apochr. 1,5, C.-Oc. 8. 

Figur 36. Zelle aus dem Med. oblong, eines Meerschweinchens, Cajal’s 
Methode l l / 2 pCt. AgN0 3 — Pyrogallus, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 8. 

Figur 37. Zelle aus dem RM. eines Kaninchens, Cajal’s Methode Am. 
Aik. 1 Tag, 3pCt. AgN0 3 — Pyrogallus, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 8. 

Figur 38. Fiillnetz aus der Marksubstanz des RM. eines alteren Rinds¬ 
embryo, Bothe’s Methode, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 6, Abbd-Z.-A.; 
a, b, c, d, e Gliakerne, ax Axcncylinder, SR. Schniirring. 

Figur 39. Blutgefass mit Fiillnetz aus der Marksubstanz des RM. eines 
iilteren Rindsembryo, Bethe’s Methode, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 6, Abbt$- 
Z.-A.; B Blutgetass, c d dessen Endothel. Kerne, a b Gliakerne. 

Figur 40. 2Zellen mitGolginetz und Fiillnetz aus dem Vorderhorn des RM. 
eines alteren Rindsembryo, Bethe’s Methode, Zeiss’Apochr. 1,5, C.-Oc. 6, 
Abb<5-Z.-A.; a, b, c, d Gliakerne. 

Figur 41. Zelle mit Golgi- und Fiillnetz aus dem hinteren Abschnitt des 
Vorderhorns eines alteren Rindsembryo, Bethe’s Methode, Zeiss’ Apochr.1,5, 
C.-Oc. 8, Abbe-Z.-A.; A B Zelldendriten, C Capillare, SR. Schniirring, ax axj 
Axencylinder, a, b, c, d, e Gliakerne. Verkleinert 2 : 3. 

Figur 42. Zelle mit Golginetz aus dem RM. eines Kalbes, Bethe’s 
Methode, Zeiss’ Apochr.1,5, C.-Oc.8, bloss dieUmrisse sind mit dem Zeichen- 
apparat ausgefiihrt. 

Figur 43. Vorderhornzelle aus dem RM. eines jiingeren Rindsembryo, 
Cajal’s Methode am Gelatineschnitte, Zeiss’Apochr.1,5, C.-Oc.6, Abbt$-Z.-A. 


1) Auf den Figuren 26 bis 37 sind nur die Umrisse der Zeichnungen mit 
dem Abb^-Zeichen-Apparate ausgefiihrt, die Details sind aus freier Hand bei 
Benutzung der Mikrometerschraube eingezcichnet. 
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Figur 44, 45. Zwei Zellen aus dem RM. eines jiingeren Rindsembryo, 
Bethe’s Methode, stark did - ., Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 6, Abbe-Z.-A.; 
g Gliakerne. 

Figur 46. Vorderhornzelle aus dem RM. eines alteren Rindsembryo, 
Betho’s Methode, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 6, Abbd-Z.-A. 

Figur 47. Zelle aus dem hinteren Abschnitt des Vorderhorns eines alteren 
Rindsembryo, Bethe’s Methode, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 6, Abb4-Z.-A.; 
C 1 C 2 Capillaren, g x g 2 Gliakerne. 

Figur 48. A und B dieselbe Vorderhornzelle aus dem RM. eines Rinds¬ 
embryo bei verschiedener Einstellung, Bethe’s Methode, Zeiss’ Apochr. 1,5, 
C.-Oc. 8, Abbe-Z.-A.; g Gliakerne. Verkleinert 2 : 3. 

Figur 49. Seitenhornzelle aus dem RM. eines alteren Rindsembryo, 
Bethe’s Methode, Zeiss’ Apochr.1,5, C.-Oc.6. Abbd-Z.-A.; g 1 g 2 ggg 4 Glia¬ 
kerne. 

Figur 50. Vorderhornzelle aus dem RM. eines jungen Kalbes, Bethe’s 
Methode, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 6, Abbe-Z.-A.; gjg 2 Gliakerne. 

Figur 51. Vorderhornzelle eines jungen Kalbes, Cajal’s Methode 3 pCt. 
AgNOg 3Tage — Pyrogallus. — Nachvergoldung, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc.8, 
Abbe-Z.-A. 

Figur 52. A und B zwei auf einander folgende Schnitte durch eine 
Seitenhornzelle eines alteren Rindsembryo, Bethe’s Methode, Zeiss’ Apochr. 1,5, 
C.-Oc. 6, Abbd-Z.-A., C Capillaro, g 1 g 2 g 3 g 4 g 6 Gliakerne. 

Figur 53. Zelle aus dem hinteren Abschnitt des Vorderhornes des RM. 
eines alteren Rindsembryo, Bethe’s Methode, Zeiss’ Apochr. 1,5, C.-Oc. 6, 
Abbe-Z.-A. C Capillare GjGo Gliakerne. 
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VII. 

Ueber die operative Beliandlung der Gehirn- 

geschwiilste 1 ). 

Von 

C. Furstner 

in Strasuburg. 

(Mit 7 Abbildungen.) 


Vor zwei Jahreu berichtete ich fiber vier FUlle, in denen die Diagnose 
auf Hirutumor gestellt, wo dreiinal der Versuch gemacht wurde, auf 
operativem Wege die Neubildung zu beseitigen, wahrcnd in dem vierten 
Falle von vornherein nur ein palliativer Eingriff in Betracht gezogen 
wurde. Von den vier Kranken wurden zwei im Mai 1902, eine dritte 
iui August desselben Jahres, die vierte ini Jahre 1903 operirt; von 
ihnen leben noch die beiden letzten, fiber den Obductionsbefund bei dem 
ersten Kranken konnte ich sckon in Baden-Baden 1903 kurz berichten, 
eine zweite im Mai 1902 operirte Frau starb im Februar 1904, bei der 
Section, die in der Hiiuslichkeit der Kranken ausgeffikrt und nur be- 
zfiglich des Gehirns gestattet wurde, ergab sich ein grosser Gehirn- 
tumor, im Stabkrauz gelegen, fiber dessen genaue Localisation und Be- 
schaffenbeit ich mich noch aussprechen werde. 

Zu diesen vier Fallen ist noch ein ffinfter gekommeu, der am 
22. Juni 1904 auf mcinen Wunsch von Herrn Prof. Made lung operirt 
wurde. Die ersten Krankheitssymptome liessen sich im November 1903 
constatiren. Patient blieb dann in unserer Beobachtung bis zum letalen 
Ausgang am 22. Marz 190"), 9 Monate nach dem operativen Eingriff. 
Ich gebe zunachst eine Darstellung des Krankheitsverlaufes. 


1) Unter Benutzung zweier 1903 und 1904 in der Versammlung sfidwest- 
deutscher Neurologen und Irrenarzte in Baden-Baden gehaltener Vortriige. 
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Fall'I. 

G. H., verheiratheter Schreiner, 50Jahre alt, keine Hereditat, keine Lues, 
kein Potus. Wahrend der Militarzeit vor 30 Jahren erlitt er einen Unfall, der 
eine Ankylose im linken Fussgelenk zuriickliess, sonst keinerlei Erkrankungen. 
Im November 1903 trat zum ersten Male ein Anfall auf, clonische Zuckungen 
im linken Bein, dann im Arm, zuletzt im Gesicht. Der Anfall beschrankte sich 
auf die linke Korperhalfte, dauerte mehrere Minuten, dabei Zungenbiss, zum 
Schluss zunehmende Triibung des Bewusstseins, in tiefen Schlaf iibergehend. 
Anderweitige Symptome Hessen sich zunacbst nicht feststellen. Die Anfalle 
wiederholten sich in grosserenPausen, Patient wurde wegen derselben zweiMal 
aufgenommen und wieder entlassen, auch poliklinisch behandelt — Bromge- 
brauch —. Nach einem heftigen Schrecken im Marz 1904 starkere Anfalle, 
nach denselben wird vorubergehende Pupillenstarre constatirt. 

Am 1. Juni erneute Aufnahme, nachdem die Krampfanfalle immer hiiu- 
figer aufgetreten waren, die Zuckungen beschrankten sich constant auf die 
linke Korperhalfte, begannen regelmassig im linken Bein, wiederholt nach den 
Anfallen mehrstiindige Verwirrtheit. Wahrend der lotzten W'ochen vielfach 
Klagen fiber heftiges Kopfweb mehr auf der rechten Seite. Das Sehvermogen 
soil sich verschlechtert haben. Wahrend der ersten Tage in der Klinik standig 
Klagen iiber starke Kopfschmerzen, in der Scheitelhohe rechts am stiirksten, 
die Perception verlangsamt, der Kranke nicht vollig orientirt. Aufmerksamkeit 
schwer zu fesseln, Augenbewegungen frei, linke Pupille weiter als die rechte, 
links nur wenig Reaction, rechts prompt, Augenbewegungen ungestort. Ge- 
sichtsfeld allseitig eingeschrankt, exacte Priifungen wegen des psychischen 
Zustandes nicht moglich, Finger werden auf 5 Meter Entfernung noch richtig 
gezahlt. Rechts beginnende Stauungspapille, keine Blutung, auch links sind 
die Gefasse etwas erweitort, die Veriinderung ist rechts aber viel deutlicher. 
Parese im linken Facialis, narnentlich im unteren Theile, spiiter linksseitige 
Hemiparese, und zwar ist besonders schwach der Arm, das Bein wird noch 
ziemlich gehoben. Patellarreflexe lebhaft, links ist derselbe deutlich gestei- 
gert, bei Beklopfen der rechten Sehne Contraction der Adductoren links. Dor- 
salclonus wegen der Ankylose im Fussgelenk nicht auszuloscn. Babinski vor- 
handen. Sensibilitat scheinbar unveriindert. Bauch- und Fusssohlen- 
reflexe fehlen links. In den nachsten Tagen ist die Hemiparese von wechseln- 
der Starke, der Arm aber immer mehr betheiligt. Sehr intensive Kopfschmerzen 
in constanter Weise localisirt. In den rechten Extremitaten, besonders im Arm 
motorische Erregung, vielfach Greifbewegungen, Zerren an den Genitalien etc. 
Stauungspapille zunehmend. 

Am 12. Juni Erbrechen. Sensorium getriibter, in der Retina rechts eine 
kleine Blutung. Somnolentes Verhalten. 

15. Juni. Beiderseits Stauungspapille sehr ausgepragt, die Sehscharfe 
rechts weiter vermindert, die Hemiparese unverandert, starker betheiligt der 
untere Ast des Facialis und vor Allem der Arm. Beim Sprechen etwas Articu- 
lationsstorung. Im rechten Arm vielfach Greifbewegungen. 
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Da die Somnolenz wieder starker wurde, ebenso die Stanungspapille zu- 
nahm, schien mir die Operation indicirt, die mit Einwilligung der Angehbrigen 
am 22. Juni mit der Trepanation begonnen und am 25. beendet wurde. 

Die Diagnose Tumor war bei Beriicksichtigung der starken Kopfsohmer- 
zen, der Stauungspapille, des Erbrechens, der Somnolenz, wohl sicher berech- 
tigt, fur die Localisation kam vor Allem in Betracht das Auftreten der, was 
die Muskelbetheiligung anging, durchaus gleichartigen Krampfe zu einer Zeit, 
wo sonstige Tumorsymptome noch vollkommen fehlten. v. Bergmann hat 
hat sich bekanntlich dahin ausgesprochen, dass das Auftreten derartiger halb- 
seitiger, auf mehr oder weniger Muskelgruppen sich erstreckender Convulsionen, 
an die sich erst spater Lahmung in denselben Gebieten schlosse, zu der dann 
Allgemeinsymptome hinzutraten, dazu berechtige, den Sitz des Tumor in die 
Rinde der Centralwindungen zu verlegen, wahrend Oppenheim und Gowers 
eine derartige Reihenfolge der Symptome auch bei Sitz der Geschulst in an- 
deren Gehirntheilen beobachteten. Da in dem vorstehende Falle der Arm am 
starkstcn paretisch war, glaubte ich das zweite Dritiel der Centralwindungen 
rechts als AngrifTsstclle fiir die Trepanation bezeichnen zu diirfen. Die ge- 
schafTene Knochenlucke war geniigend gross, um nach Trennung der stark ge- 
spannten Dura die voraussiclnlich betheiligte Hirnpartie vollig iiberblicken zu 
konnen —, vielleicht hiitte die Liicke etwas weniger nach oben und hinten sich 
erstrecken konnen. Der Tumor wurde nicht gefunden, cs gelang auch nicht 
bei der Betastung der Hirnsubstanz DilTerenzen beziiglich der Consistenz fest- 
zustellen, ebenso blieben mehrfache Punctionen nach verschiedenen Richtungen 
resultatlos. Wie bei friiheren Fallen, so gewann ich auch bei dem zuletzt 
opcrirten die Ueberzeugung, dass sobald das Him freiliegt, trotz aller voran- 
gegangenen Berechnung doch die Orientirung recht schwer fallt, dass die blau- 
liche Verfarbung, welche die hervordrangende Hirnsubstanz annehmen kann, 
den Irrthum begiinstigt, dass die vorliegende Substanz pathologisch verandert 
sei, dass auch die Punctionen, selbst wenn sie sehr weiche Geschwulstpartien 
getrotTen haben, resultatlos bleiben kiinnen, woil das Gewebe nicht in die 
Caniile eindringt. 

An der KnochenbfTnung wurden die Riinder moglichst geglattet, der 
Knochen nicht wieder aufgelegt, sondern der Defect nur durch den Hautlappen 
geschlossen. Die Heilung erfolgte ohne jeden Zwischenfall, der Kranke konnte 
schon am 1. Juli auf die psychiatrische Klinik zuriickverlegt werden. 

Der Erfolg war zunachst ein giinstiger, keine Kopfschmerzen, koine An- 
falle. Die Beweglichkeit im linken Bein und auch im linken Arm hatte sich 
erheblich gebessert, ebenso war das Sehvermdgen wesentlioh gesteigert, wah¬ 
rend Patient schliesslich links nur noch auf 3 Meter Entfernung Finger ge- 
sehen hatte, rechts war die Abnahme noch betrachtlicher, konnte er 5—6 Tage 
nach der Operation wieder grobcn Druck lesen. Die Stauungspapille nahm an 
Starke ab, die Blutung war kaum nocli zu erkennen, aber noch deutlich star- 
keres ErgrifTensein der rechten Papille; ebenso blieb die linke Pupille weiter 
als die rechte, Reaction bei Accommodation erfolgt prompt, auf Licht fehlt sie 
links, rechts sellwach. Das Sensorium ist frei. 
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14 Tage nach der Operation machte sich zuniicbst ein ganz unfcedeuten- 
der Prolaps bcmerkbar, der pulsirend weder auf Druck, noch spontan schmerz- 
haft war und eine gleichmassig weiche Consistenz hatte; ohnc dass besondere 
Erscheinungen aufgetreten waren, konnte man durch Druck die Prominenz vor- 
iibergehend beseitigen. Ich werde spater iiber die weitere Gestaltung der 
Hernie, die in mancher Beziehung mit den in den anderen Fallen beobachteten 
iibereinstimmte, ausfiihrlicher berichten. Innerhalb 3 Monaten ragte sie 4 bis 
5 cm iiber dem Schadeldach hervor, die Lange sagittal betrug 8 cm, die Breite 
frontal 5 cm. Von nun an war ein schnelleres Wachsthum nicht zu consta- 
tiren, an der Austrittsstelle aus dem Schadeldefect war die Galea bald mehr 
oder weniger gespannt, in der Hernie selbst machten sicli dagegen immer deut- 
licher zwei Abschnitte bemerkbar; ein vorderer, iiber dem deutlich Fluctuation 
bestand und ein hinterer, durch eine Delle von dem ersteren getrennt, wo 
festeres Gewebe durchzufiihlen war, und zwar waren neben ebenen Partien 
Einsenkungen zu erkennen, so dass man an Gyri und Sulci denken musste. 
Aber auch iiber diesem Abschnitt war noch Fliissigkeit zu constatiren. Die 
ganze Geschwulst pulsirte in geringem Grade. 3 Monate nach der Operation 
traten wiederum Anfiille auf und zwar in Pausen von 3—4 Tagen, Zuckungen 
auf der linken Korperhiilfte, durch mehrere tiefe Athemziige eingeleitet, das 
Bewusstsein war dabei getiiibt. Die Hernie war wahrend dieser Zustiinde 
prall gespannt, dioKnochenriinder, die sonst nicht empfindlich, waren schmerz- 
haft, cessirten die Zuckungen, so sank auch der Prolaps etw^as zuruck, in dem- 
selben, namentlich im vorderen Abschnitte Lessen sich bis 1 cm tiefe Dellen 
imprimiren. Allmiilig bildete sich auf der linken Korperhiilfte eine spastische 
Parese, zunehmende Contractur im Ellbogen und Kniegelenk, der Oberarm 
stark adducirt, die Hand extrem flectirt, ebenso die Finger in den Metacarpo- 
phalangealgelenken. 

November. Riickgang der Intelligenz, zeitw’eise Benommenheit, an beiden 
Opticis ist keine deutliche Schwellung mehr erkennbar, die Gefasse bleiben 
aber erheblich erweitert und noch geschliingelt. Leicht graue Verfiirbung bei- 
der Papillen, Minderung der Sehschiirfe beiderseits. Linke Pupille standig 
weiter als die rechte, lichtstarr, der untere Facialis ist links hochgradig pare- 
tisch. Zunehmende Apathie, Patient spricht nur bei Aufforderung, wird immer 
dementer. 

December. Weitere llindenanfiille links mit starker Triibung des Sen- 
soriums; dabei deutliche Schwankungen des Prolapses an Umfang, iiber dem 
vorderen lluctuirenden Abschnitte wird die bedeckende Kopfschwarte allma- 
lig diinner. 

Januar. Steigerung der spastischen Parese, Verscblechterung des Seh- 
vermogens, rechts wird kaum noch hell und dunkel unterschieden. Patellar- 
reflex rechts gesteigert, links wegen der Contractur nicht auszulosen. 

Im Februar voriibergehend auch rechts paretische Symptome, mehrere 
Tage Ptosis, die sich wieder zuruck bildet. Zunehmende Apathie und Som- 
nolenz. 

Miirz. Betriichtlicher Riickgang der Korperkrafte, links ist der Muskel- 
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schwund besonders ausgepriigt. Schluckbeschwerden. Zunahme des Prolapses, 
namentlich im hinteren Abschnitte, wodurch die Einschniirung zwisohen beiden 
Partien noch betrachtlicher wird. 

22 . Marz Exitus in Folge einer Schluckpneumonie. 

Die Obduction ergab Folgendes: 

Dura spinalis prall gespannt, bei der OefTnung entleert sich sehr viel 
klare, leicht gelblich gefarbte Fliissigkeit. Bei Druck auf die Hirnhornie wird 
die Fliissigkeit noch reichlicher und ebenso stromt in den Wirbelcanal ein 
grosses Quantum, wenn man den auf dem Gesicht liegenden Kopf hebt. Riickon- 
markshiiute an der vorderen Flache leicht getriibt, vereinzelt Verwachsungen. 
Riickenmark selbst kriiftig entwickelt, auf dem Querschnitt normale Fiirbung 
und Zeichnung. Die erheblich eingesunkene Hernie beginnt 2 1 / 2 cm von der 
Mittellinie, Maasse in der Lange 10, im Querdurchtnesser 8 cm. Die Haut liisst 
sich von dem Sack leicht abziehen, es bieibt eine dicke Membran, an die sich 
der Knochen manschettenformig anlegt. lnnenfliiche des Schiidels sehr rauh, 
ungemein zahlreiche kleine Hirnhernien, die namentlich das rechte Keilbein 
vielfach arrodirt haben, eine weitere Hernie reicht in den Sulcus longitudinals 
hinein. Hochgradige Abplattung der Gyri, besonders rechts, der rechte Gyrus 
fornicatus ganz nach links verdrangt. Bei einem Querschnitt, deram Ende des 
ersten Drittels des Stirnhirns gelegt wird, anscheinend normale Verhaltnisse, 
bei einem weiteren Schnitt unmittelbar vor den Centralwindungen ist im Stab- 
kranz rechts ein grosser grauweisscr, zum Theil ganz weicher Tumor erkenn- 
bar, der rechte Seitenventrikel ganz verschlossen, der linke sehr verschmalert, 
der dritte Ventrikel ist ein ganz schmaler Spalt. In der Hernie liegt ein klein- 
apfelgrosses Stiick Hirnsubstanz, die weisse Substanz sehr weich, die Windun- 
gen sehr klein und abgeplattet, ein Sulcus sehr tief, die Rinden ganz blass 
und in der oberflachlichsten Partie erweioht. Unmittelbar unter der herausge- 
drangten Hirnsubstanz liegt eine ganz mit frischen Blutungen durchsetzte, fast 
gleichmiissig rothbraun aussehende Partie Tumor, apfolgross; in dem Ge- 
schwulstgewebe, das den Stabkranz einnimmt, serose und hiimorrhagische 
Cysten. Der Thalamus ist ganz mit Tumorgewebe durchsetzt, ebenso die 
innere Kapsel rechts. Auf einem Querschnitt, der durch die Mitte der Hernie 
gelegt wird, scheint der Tumor in grosster Ausdehnung. 

Die die Hernie ausfiillende Gehirnpartie entspricht einem Theile der hin¬ 
teren Centralwindung, in der Tiefe dieses NVindungszuges kommt zunachst das 
schon erwiihnte hamorrhagisch infiltrirte Tumorgewebe fFigur 1), dann weiter 
nach innen zu mehr grauweisse bisweisse Partien, die letzteren namentlich da, 
wo sie den Thalamus einnehmen, von derberer Consistenz; da, wo die Ge- 
schwulst den Seitenventrikel ausfiillt, zeigt sie mehr weiche, an einzelnen 
Stellen gallertartige BeschafTenheit. Kein deutlicher Hydrocephalus. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung erwies sich der Tumor, der fast 
den ganzen Stabkranz durchsetzt hatte, als Gliosarcom von sehr verschiedener 
Consistenz, an einzelnen Stellen fester, war er an anderen Partien weicher, 
selbst gallertig, ausserdem im Tumorgewebe zahlreiche Cysten, Blutungen. Im 
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Ruckenmark war es zu einer sehr ausgepragten absteigenden Degeneration 
gekommen. 

Fall I. Hirnhernie. 



Figur 1. y hamorrhagisch infiltrirt. ~j—[- Tumorgewebe. 

Ich berichte nun zuniichst iiber drei weitere operirte Falle, in 
denen die Diagnose auf Tumor gestellt und Localisation versucht wurde. 
Bei dem ersten der Falle ergab die Obduction statt des angenommenen 
Tumors im Stirnhirn, vier Tuberkel in einer Kleinhirnhemisph&re; in 
einem weiteren eine grosse Geschwulst subcortical zum grossten Theil 
unter der freigelegten Partie sich erstreckend. Eine dritte Kranke im 
Juli 1902 operirt, lebt nocli, ebenso eine vierte, im Januar 1903 ope- 
rirt, wo von vornherein nur eine palliative Operation geplant wurde. 
In alien vier Fallen kam es zur Bildung von Gehirnhernien, deren Ge- 
staltung zum Theil mit dem im ersten Falle beoachteten Prolaps iiber- 
einstimmte, zum Theil sich aber wesentlich von demselben unterschied. 

Fall II. 

Gillet, 18jahriger Mann, rec. 19. October 1901. Vater nervos, sonst 
keine Hereditat. In friiher Jugend Zuckungon, spater Wuthanfalle nach Spiri- 
tuosengenuss in kleinen Dosen — Absynth —. Vom 12. Jahre an schwere 
Arbeit, Conflicte mit Angehorigen, Entlaufen, Unterbringung in Besserungs- 
anstalten. In den letzten Jahren Anfalle seltener, Januar 1901 Geschwure am 
Penis. Seit 3 Jahren zunehmende Kopfschmerzen, bei Tag und Nacht, bei 
Exacerbationen so stark, dass er den Kopf nicht bewegen darf. In den letzten 
14 Tagen sind die Schmerzen, die standig in der linken Stirn localisirt wer- 
den, fast unertriiglich, ihretwegen Aufnahme in’s Spital. Massiger Erniihrungs- 
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zustand, blasse Hautfarbe, steife Haltung der oberen Rumpfhalfte und des 
Kopfes. Als besonders schmerzhaft wird die Gegend vom linken Stirnbein 
nach hinten zu bezeichnet. Pupillen gleich, Reaction bei Licht und Accommo¬ 
dation crhalten, Augenbewegungen frei. Papillengrenzen links nicht so scharf 
wie rechts, Venen hier um ein geringes weiter. Facialisinnervation, Gehor, 
Geschmack ohne Anomalie, linker Supraorbitalis auf Druck etwas empfindlicher. 
Grobe Kraft in den Extremitaten normal, beim Gang Schwanken nach rechts, 
Patellarreflexe sehr lebhaft rechts, links kein Fussclonus, kein Babinski. Cor 
normal, Puls 60. Im Urin Spuren von Albumin. Im weitcren Verlauf eigen- 
thiimliches psychisches Verhalten, morbs, weinerliches, abwehrendes Wesen 
— namentlich bei Zunahme der Kopfschmerzen — Wechsel mit albernem kin- 
dischen Verhalten, Neigung zu Witzeleien, Sprechen in Inlinitiven, dann im¬ 
pulsive Handlungen, gefahrlich aggressiv gegen die Umgebung, wirft alle 
Gegenstande, Kleider zum Fenster heraus, will sich schwere Bergstiefel an- 
ziehen, Strangulationsversuch, Nahrungsvcrweigerung, andere Male sonderbare 
Petenzen; Intelligenz, Bowusstsein intact, keine Sprachstorung. Zunehmende, 
oft exacerbirende Kopfschmerzen, immer an derselben Stelle localisirt, Supra¬ 
orbitalis links auf Druck dauernd empfindlich. Fallt nach rechts, Schwierig- 
keit beim Aulrichten, wiilzt sich auf die Seite, stiitzt sich auf den Arm, driickt 
sich mit Hiilfe der oberen Extremitiit in die Hohe. Anfangs December beider- 
seits Stauungspapille, links starker, Papille prominent, punktfdrmige Blutun- 
gen, ganz vereinzelt auch rechts. Patient fallt fast regelmassig nach rechts. 

Puls 56—60. Kopf meist nach vorn gebeugt, Scheu, denselben nach 
hinten zu bewegen; beim Stehen ohne Unterstiitzung fallt er nach rechts her- 
iiber. Sonst keinerlei Parese, keine aphasische Storung. 

Ende December starker Ruckgang der Erniihrung. Psychisch abweh- 
rend moros, deprimirt, will sterben, verlangt zu beichten, dann wieder schlechte 
Witze, Zoten. Erbrechen. Anfang Januar Stauungspapille hat noch sehr zu- 
genommen, betrachtliches Oedem im Verlaufe der Gefasswande. Frische Blu- 
tungen. Brechen, krampfhaftes Giihnen, Schwiiche im rechten Arm, Zittern 
in demselbcn. Kopfschmerzen unertriiglich, driickt die Hand auf die Stirn, 
jammert „mourir, mourir“, eine Stunde spiiter fortwiihrendes Lachen, will dem 
Arzt zeigen, wie gut er marschiren kann. Gefiihl als w T enn die Augen heraus- 
gedrangt werden. Leiseste Beriihrung der linken Stirnhalfte sehr empfindlich. 
Im Urin Spuren von Eiweis, keine Cylinder. Subnormale Temperatur, hart- 
niickige Verstopfung. Endo December Strangulationsversuch. Psychisch stiin- 
diger Wechsel, bald freundliches Verhalten, dann wieder moros aggressiv 
gegen den Arzt und das Personal, Wiederholen derselben Redensarten „mou- 
rir, mourir, maintenant travailler“. Hiichster Grad von Stauungspapille mit 
zahlreichen Blutungen. Patient driingt auf Operation, die Schmerzen seien 
unertriiglich. 

12. Januar benommener Zustand, lasst die gehobenen Arme und Beine 
schlaff fallen, tiefe Athmung, Stbhnen, Puls 56. 

Im Februar und Marz Sensorium wieder freier, die Stauungspapille sehr 
betriichtlich. Weitere Abnahme des Sehvermogens. 
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April. Die psychischen Symptome wieder deutlicher hervortretend, stan- 
diger MVechsel zwischen depressivem und gehobenem Verhalten, in letzteren 
Perioden typisches moriaartiges Wesen, Neigung zu Witzeleien, Patient reimt, 
reproducirt obscone Lieder, Fallen nach rechts besteht fort. Kopfscbmerzen 
wieder heftiger, stundenweiso so intensiv, dass Patient schreit, versucht den 
Kopf an die Wand zu schlagen. Patient verlangt sturmisch operirt zu werden. 

2. Mai. Operation. SchiLdelofTnung nach Wagner entsprechend der als 
am meisten schmerzhaft bezeichneten Stelle. Ueber die Operationsmethode, 
die HerrProf.Madelung in diesemwie in den drei weiteren Fallen beobachtete, 
will ich mich spiiter zusammenhangend aussern. Der Erfolg war insofern giin- 
stig, als in den niichsten Wochen eine Zunahme des Korpergewichtes von iiber 
20 Pfund zu verzeichnen war, als die Kopfschmerzen immer geringer wurden, 
auch anders localisirt waren, der linke Supraorbitalis z. B. auf Druck nicht 
mehr empfindlich. Leichte rechtsseitige Parese, Fallen nach rechts nicht mehr 
zu beobachten. Stauungspapille bildet sich allmalig zuriick, Blutungen nicht 
mehr erkennbar, gelegentlich Lichtschein. Psychisch noch gelegentlich das 
friihere wechselnde launenhafle Wesen, auch noch Witzelsucht und vereinzelt 
impulsives Handeln, im Ganzen aber normaleres Verhalten. Trotz Blindheit 
findet sich Patient mit Hiilfe eines Stockes iiborraschend gut auf der Abthei- 
lung zurecht, beschaftigt sich mit Anfertigung von Biirsten. An der Schadel- 
liicke hat sich vom zweiten Tage an eine starke gespannte, giinsecigrosse Ge- 
schwulst entwickelt, deutlich lluctuirend, zeitweise an Umfang wachsend, am 
unteren Rande mehrfach ein knochenartiger Hocker fiihlbar. Hier spontan, 
namentlich aber bei Druck auf den Knochenrand Schmerzen — Periostitis —, 
wahrend der Druck auf die Geschwulst selbst kaum empfindlich ist. Nach 
mehrfachen Schwankungen in der Grosse, allmalige Ruckbildung der Hernie; 
schliesslich liegt die Bedeckung des Defectcs eher dellenformig unter dem 
Niveau des Schiidelknochens, Druck nicht empfindlich. Am unteren Rand der 
Knochenoffnung lassen sich zwei ganz feste knochenartige Hocker nachweisen, 
driickt man auf diese und den sich anschliessenden Knochenrand, wird leb- 
hafter Schmerz geiiussert. 

Nachdem sich schon im August ein tuberculiiser Abscess an der linken 
Hand entvyickelt hatte, der iibrigens zur Ausheilung kam, wurden vom Novem¬ 
ber an in den Lungen Veranderungen constatirt, die auf eine tuberculose In¬ 
filtration und Cavernonbildung hinwiesen. Der Exitus erfolgte nach erneutem 
betrachtlichen Riickgang des Korpergewichtes am 22. Mai — etwa ein Jahr 
nach der Operation — an den Folgen einer Blutung, die aus einem geplatzten 
Aneurysma in eine Caverne erfolgte, wobei ausserdem Blut aspirirt wurde. 

Obductionsbefund: 

Dura mater spinalis ziemlich stark gespannt, bei der Eroffnung fliesst 
reichlich etwas getriibte Fliissigkeit hcraus; oben fast leer, aus dem Schiidel 
fliesst bei Heben des Kopfes kein Liquor mehr heraus. Riickenmark gut ent¬ 
wickelt, makroskopisch nichts Abnormes. Ueber der linken Kopfhiilfte huf- 
eisenformige Narbe. Nach Entfernung der Kopfschwarte stosst man auf eine 
derbe Membran, die schlalTliegend einen Knochendefect abschliesst im Durch- 
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messer von 7,2 zu 4,2. Der knbcherne Rand fallt allmiilig gegen die Membran 
ab, an der Basis 2 locker mit dem Schadel verbundene Hocker 7 mm promi* 
nirend, von knbcherner Consistenz. Hirnhiiute hangen fest mit dev Membran 
zusammen, beim Versuch, die Haute abzutrennen, bleiben Partien von der 
weichen oberfliichlichen Rindenschicht hangen. Hemispharen beiderseits ab- 
geplattet, Ventrikel nicht erweitert. Auf Durchschnitten nichts Abnormes. 
Der Knochendefect legt das letzte Drittel der I.undll., den Saum der lll.Stirn- 
windung frei. An der linken, nicht vergrosserten Hleinhirnhemisphiire tritt 
am hinteren Rand cine graugelb gefarbto Stelle hervor. Consistenz nicht deut- 
lich verandcrt, auf Durchschnitt trifTt man an der betrefTenden Stelle einen 
Knoten von 11:7 mm Grosse; in der Peripherie ist das Gewcbe von har- 
terer Consistenz, grau durchscheinend, in der Mitte gelber kasiger Brei, der 
sich leicht herausheben liisst, dann wird eine von einer gelblichen Membran 
ausgekleidote Hohle sichtbar. 5 mm davon entfernt nach innen zu ein zweiter 
Knoten, dancben ein dritter, dessen Frirbung durchweg grauweiss, zwischen 
beiden ist das Gewebe auch graulich verfarbt, endlich fast an der Peripherie 
ein vierter (Figur 2). Die Knoten stellen zweifellos Tuberkel vor, von denen 
einer central ganz verkast ist, die anderen noch von festerer Consistenz sind. 
In den Lungen ausgedehnte Tuberculose, oben links eine Cavcrne frisches Blut 
enthaltend, weiter in mehrfachen Bronchien Blut. 



Figur 2. 

Fall III. 

Sch., 20 Jahre alt, rec. 8. Januar 1903. Keine Ilereditat. Friiher Ohr- 
eiterung links bis vor einem Jahre Secretion, seit mehreren Monaten zuneh- 
mende Kopfschmerzen, ebenso lange Abnahme des Sehvermbgens, besonders 
links, viel Schwindel, Erbrechen. Motorische Aphasie. 
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Bei der Aufnahme vvird constatirt: Ungemein ruducirter Ernahrungs- 
zustand, schwer besinnliches schlafriges Wesen, zeitweise Jammern wegen 
Kopfschmcrz links, Hyperasthesie im linken Trigeminusgebiet. Beiderseits 
Stauungspapille, rechts frische Blutungen. Links werden Finger nicht mehr 
deutlich gesehen, auch rechts Sehverrnbgen ctwas herabgesetzt. Priifung auf 
Aphasie durch die Bewusstseinsstbrung erheblich erschwert, motorische und 
sensorische Aphasie wohl sicher, Wiederholen einzelner Worte. Parese des 
rechten Facialis in den unteren Aosten. Zunge kommt gerade heraus. Kauen 
und Schlucken nicht behindert. Processus mastoideus auf Klopfen nicht em- 
pfindlich. Temp. 35,8. Puls 48. Collabirter Zustand. Im Urin viel Eiweiss. 

Angenommen wurde ein Abscess oder Tumor am Fusse der dritten Stirn- 
vindung resp. ersten Schliifenwindung links. 

Am 10. Januar 1903 osteoplastische Operation nach Wagner fiber dem 
linken Obr etwas nach vorn, Knochenhaut sehr hyperamisch, Knochen auflal- 
lend diinn, Dura hochgradig gespannt, bliiulich durchschimmernd, nach oben 
zu etwas weichcre Consistenz, Tumorgewebe nicht erkennbar, Punction ergiebt 
nur dunkles Blut, keinen Eiter. Biutung aus der oberen Punctionsoffnung, 
die umstochen werden muss, Knochenstiick zunachst erhalten. Nach Operation 
Puls 48, Abends 62. Meist schliifrig benommencs Verlialten, zoitweises Stok- 
nen. Parese des rechten Armcs und Beines. Patellarreflexo gesteigert, rechts 
mehr als links. Nachts sehr unruhig. Durchblutung in den Verband. Rechts- 
seitige Parese starker, Stauungspapille unveriindert. 

Am 12. Januar wird der Knochendeckel aufgehoben, die Dura sternfor- 
mig gespalten. Ilirnoberllache blutig imbibirt, bei mehrfacher erneuter Pun- 
tion ergiebt sich nur Blut. 

In den nachsten Tagen wechselndes Verhalten. Bald sehr unruhig, walzt 
sich im Bett, sucht herauszukommen, dann wieder collabirt und somnolent. 
Exophthalmus rechts, Lahmung rechts ausgopragter, besonders im Facialis und 
Arm, Stauungspapille hat eher noch zugenommen besonders rechts. 

16./17. Januar. Hirnprolaps von zunehmenderAusdehnung, dabei colla¬ 
birt, Puls bis 150. 

19. Januar. Dementer, apathischer Eindruck. 

20. Januar. Plastischo Deckung des noch grosser gewordenen Prolapses 
durch einen vorderen und hintcren bogenfbrmigen Lappen. llinten lasst sich 
dor Kopfhautdofcct durch Zusammenziehen der Wundrander ganz schliessen, 
vorn bleibt ein daumenbreitcr Defect, von der sofortigen Bedeckung desselben 
durch Transplantion muss Abstand genommen werden, da die Patientin hoch¬ 
gradig collabirt ist. Hirnprolaps 6—8 cm Breite, 4—5 cm Hohe, an der Ober- 
fliiche mehrfach partielle Necrose. 

20. Januar. Patientin erholt sich, Lahmung rechts, namentlich im Ge- 
sicht und Arme sehr ausgesprocken, einzelne Worte mit lallender Stimme vor- 
gebracht. 

31. Januar. Prolaps nicht grosser geworden, stereotypisch-photogra- 
phische Aufnahme desselben (Figur 3). 

14* 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



212 


C. Fiirstner, 



Hernie 


Figur 3. 

Patientin erholt sich ziemlich schnell, die Naht klafft an zwei kleinen 
Stellen, hat im Uebrigen gehalten; Patientin orientirt sich langsam, hochgradig 
aphasisch, erkennt auch vorgehaltene Gegenstande nicht, rechtsseitige Parese 
lasst ctwas nach. Transplantirter Lappen heilt gut. 

10. Februar. Transplantation ab der Stelle, von welcher der plastische 
Lappen genoramen. 

Der Prolaps wird deutlich kleiner, zunachst im vorderen Theile, am 
Knochenrande hinten und oben deutliche Yerdickung, bei Druck erhebliche 
Scbmerzhaftigkeit, wahrend Druck auf den deutlich fluctuirenden Prolaps nicht 
cmpfindlich ist. 

20. Februar. Patientin macht namentlich psychisch erhebliche Fort- 
schritte, Sensorium vollig ungetriibt, Articulation behindert, motorische und 
sensorische Aphasie noch vorhanden, Parese im rechten Arm und Bein geht 
zuriick, Steigerung der Reflexe. Sehschiirfe links minimal, rechts deutliche 
Besserung, Patientin erkennt Gegenstande und Finger bei 2—3 m Entfernung, 
die Schwellung der Papille lasst beiderseits nach, rechts treten die Blutungen 
nicht mehr deutlich hervor, jedenfalls sind neue nicht aufgetreten. 

3. Miirz. Der Prolaps geht an Ausdehnung etwas zuriick, namentlich im 
vorderen Theile, die Haut dariiber legt sich in Falten, Fluctuation viel ge- 
ringer, am hinteren Knochenrande noch immer Schmerzhaftigkeit bei Druck. 

Am 3. April konnte die Patientin auf die psychiatrische Klinik zuriick- 
verlegt werden. Der Prolaps erhob sich nur ganz wenig iiber das sonstige 
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Schiidelniveau, die Haut daruber zeigte tiefe Falten and Runzelungen, die 
Wunden waren bis auf eine pfenniggrosse Stelle vorn vollkommen verheilt. 
Patientin hatte weder im Bereich des Prolapses, noch sonst irgend welclie 
Kopfschmerzen, das Sehvermogen zeigte rechts zunehmendo Besserung. Patien¬ 
tin konnte wieder lesen und schreiben. Doutlich fortbestand die Parese im 
rechten Facialis, die Zunge wich stark nach rechts. Aphasie noch in geringem 
Grade vorhanden, die lntelligenz, namentlich das Gediichtniss, ist erheblich 
besser geworden. Das rechte Bein wird noch etwas nachgeschleppt, Patellar- 
rellexe beiderseits gesteigert, auch die Parese im rechten Arm ist noch crkenn- 
bar, sie hindert Patientin aber nicht, sich zu beschaftigen. 

Auch bei dieser Kranken, die bei der Aufnahmc und zur Zeit der Opera¬ 
tion in dcm ungiinstigsten Erniihrungs- und Kriiltezustand war, ging das Kor- 
pergewicht enorm in die Hohe (Figur 3a). 



Ilcrnie 


Figur 3a. 

Aufnahmc bei Entlassung. ltn Juni wurdo Patientin nach llause ent- 
lassen, sie hat sich mit Feld- und Hausarbeiten beschiiftigt, ohne dass die 
fruheren Beschwerden sich wieder gezeigt hiitten. namentlich bliebon die Kopf- 
schmerzen dauernd fort, die Sehscharfe hat sich rechts weiter gebessert, so 
dass die Patientin nicht bohindert ist. Anfang August stellte sich die Patientin 
in der Klinik wieder vor, 8 Monate nach der Operation. 

Auch wahrend des Jahres 1904 liabe ich die Patientin wieder gesehen, 
sie ist inzwischen in einem Spital untergcbraeht, wo bei guter Verpllegung der 
Ernahrungszustand sich erfreulich weiter gebessert hat. Dio subjectiven Be¬ 
schwerden waren gering, namentlich waren die Kopfschmerzcn geschwunden. 
Eine rechtsseitige Parese besteht auch jetzt noch, die Sehnenrefloxe sind ge¬ 
steigert, mit Hiilfe eines Stockes kann sie sich aber gut fortbewegen. Beido 
Optici zeigen eine gesprenkelte grauc Verfarbung, das Sehvermogen hat rechts 
eher zugenommen, links ist es jedenfalls nicht schlechter geworden. Die Hernie 
soil, w r as die Grosse und Spannung angeht, noch schwanken, fur gewohnlich 
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ist sie nicht schmerzhaft, auch Druck auf dieselbe ist nicht empfmdlich, bei 
starkerer Fiillung des Sackes sollen aber am Knocbenrand noch Schmerzen 
auftreten. Festere Partien nicht durchzufiihlen. Die letzten Nachrichtcn iiber 
die Operirte datiren vom April 1905, also 2 J / 4 Jalire nach der Operation. Der 
Arzt theilt mir mit, dass die Sch. sehr corpulent geworden sei und dadurch 
etwas schwer beweglich. Das sonstigo Befinden zeigt noch Schwankungen, so 
dass Patientin Tage zu Bett bleibt, an anderen kann sie sich frei bewegen und 
etwas bcschaftigen, der Prolaps soil betriichtlich zuriickgegangen sein. Die 
Sehschiirfe scheint die gleiche Starke behalten zu haben. Aus dem Ohr hat 
sich wahrend der ganzen Zeit Ausfluss nicht mehr gezeigt. 

Foil IV. 

Agathe A., 25 Jahre alt. Familienanamnese bietet nichts Besonderes. 
Patientin selbst will immer gesund gewesen sein. Vor 7 Monaten Partus ohne 
besondere Zwischenfalle, Kind gesund. Seit dieser Zeit alhniilig zunehmende 
Kopfschmerzen, die sich wahrend des Tages zuniichst zu besonders heftigen 
Anfallcn steigerten. Die Schmerzen sitzen im Hinterkopf links, strahlen nach 
vorn bis in die Stirn aus, wahrend der Anfalle muss Patientin den Kopf nach 
hinten beugen, kein Erbrechen, keine Bewusstscinsstorung. Seit einem Viertel- 
jahreAbnahme desSehvermbgens, starker links als rechts, vor2MonatenAbortus. 

Bei der Aufnahme, 11. April 1903, ziemlich guter Ernahrungszustand, 
Puls regelmiissig, kriiftig, 75—80 Schliige. Innere Organe ohne Veriinderung. 

Leichter Strabismus divergens, linke Pupille etwas weiter als die rechte, 
bei Lichteinfall schwacherc Reaction als rechts, bei Accommodation und Con- 
vergenz normales Verhalten. Beiderseits ausgesprochene Stauungspapille, die 
Schwellung ist links betrachtlicher als rechts. Blutungen sind zuniichst nicht 
erkennbar, Sehschiirfe betriichtlich reducirt. Zeitweise will Patientin viberhaupt 
nichts sehen, andere Male rechts centrales Sehen ziemlich gut, links ist die 
Reduction weitaus erheblicher. Bei mimischen Bewegungen macht sich im 
rechten Facialis eine leichte Parese bemerkbar. Gehor. Geruch, Geschmack 
normal. Bei geschlossenen Augen leichtes Schwanken. Patellarreflexe beider¬ 
seits gesteigert, Babinski vorhanden. Kein Dorsalclonus. Keine deutlicho 
Parese an den Extremitaten. Patientin kann nicht lesen und nicht schreiben, 
es besteht deutlicho optischo Aphasie. Der Nachweis des letzteren Symptoms 
gelingt sicher, obwohl bei den Priifungen neben der Herabsetzung des Sehver- 
mogens auch das psychische Verhalten stbrt. Zuniichst ist die Stimmung un- 
gemein labil, bald ist die Kranke stark deprimirt, wcint, bald wieder munter, 
gesprachig, vor Allem sehr gereizt. Das Gediichtniss erscheint in toto ge- 
schwacht, es fehlen der Patientin aber auch vielfach einzelne Worte. Beim 
Sprechen deutlich Paraphasie. Ausgesprochene Neigung zu queruliren. 

Kopfschmerzen nehmen an lntensitiit zu, auch Nachts haufig Exacerba- 
tionen, der Schadel ist bei Beklopfen nicht besonders schmerzhaft, es ergeben 
sich keine circumscripten empfindlichen Stellcn. In beiden Iliinden gelegent- 
lich Tremor. Auffallend verschlechtert sich das Sehvermogen, namentlich 
links, mit dem Spiegel sind auch jetzt keine Blutungei. erkennbar, wohl aber 
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sind die Gefasse auf weite Strecken verschleiert, die Papille sehr prominent, 
dabei an einzelnen Stellen grauliche Verfarbung. Zeitweise apathisches, som- 
nolentes Verhalten, vielfach Klagen uber Kopfschmerz in der linken Schiidel- 
halfte. Die letzteren und vor Allem die progressive Verscklechterung des 
Sehens, die Vermehrung der somnolenten Perioden bestimmten uns, die Ope¬ 
ration nicht weiter aufzuschieben. 

Am 14. Mai 1902 wurde in Aether-Cbloroformnarcose iiber der hinteren 
Halfte des linken Scheitelbeines ein Knochen-Periostlappen gcbildet, nachdem 
mit der Fraize 2 Ldcher gebohit waren, die Basis des Happens betrug 7 cm, 
die Hohe 8 cm. Der Lappen wird aufgeklappt, unter demselben erscheint die 
Dura stark gespannt, deutliche Pulsation. Nach Gliittung der Riinder wird der 
Lappen unterpolstert und durch 3 Kiihte fixirt; dann Verband. 

Abends fiihlt sich Patientin relativ wohl, keine Kopfsehmerzon, kein Er- 
brechen; die Parese im unteren Theile des recliten Facialis vielleicht etwas 
deutlicher. 

15. Mai. Subjeclives Wohlbefinden, keine Aenderung. 

16. Mai wird wiederum in Aether-Chloroformnarcose der Lappen aufge¬ 
klappt und nunmehr die Dura in entgegengesetzter Richtung, d. h. mit der 
Basis nach oben umschnitten. Sofort quillt das Him sehr stark hervor, diffuse 
Blutung auf demselben, die Gyri erscheinen deutlich abgeplattet, Tumorgewebe 
nirgends sichtbar, Punctionen in verschiedenerRichtung und Tiefe ergebcn kein 
im Sinne einer Neubildung zu deutendes Resultat. Auch bei Druck auf das 
vorliegende Gehirn lasst sich keine verschiedenartige Consistenz feststellen. 
Der Lappen wird sorglaltig genaht. 

18. Mai. Patientin schliift gut, ist von Kopfsehmerzon vdllig frei ge- 
blieben. Kein Erbrechen, kein Schwindel, dagegen ist die Schwache im rechten 
Facialis noch deutlicher geworden. Die aphasischen Stiirungen bestehen un- 
verandert fort. Patientin erkennt rechts Finger auf 10 Meter Entfernung, links 
nicht bei einem 1 / 2 Meter. 

24. Mai. Die Dochte werden ontfernt, die Wunde zeigt nirgends die ge- 
ringste entziindliche Reaction, Patientin ist meist bei guter Laune, doch treten 
noch leichte Schwankungen der Stimmung voriibergehend auf. Dio aphasischen 
und paraphasischen Storungen dauern noch in der friiheren Starke fort. 

26. Mai. Prolapsbildung, die Narbe oberhalb dcrselben stark gedehnt. 
Da die Hernie betrachtlich zunimmt, wird am 30. Mai in Narcose aus der Kopf- 
haut medianwiirts ein gestielter Lappen mit der Basis nach unten gebildet, die 
hochgradig verdiinnte Haut wird abgetragen, das Ganze mit dem Lappen be- 
deckt und durch Knopfnahtc vereinigt. Der Lappendefect wird durch Trans¬ 
plantation vom Oberschenkel aus gedeckt — Thiersch —. In der Nacht vom 
2. zum 3. Juni von Neuem Kopfschmerzen, zum ersten Male Temperatursteige- 
rung 38,0. Verbandwechsel. Die Naht schliesst iiberall gut. In den nachsten 
Tagen wieder das friihere Yerhalten, am 10. Juni ist die Transplantation an- 
geheilt, Nahte werden entfernt. 

15. Juni. Etwas Kopfschmerzen, vorgehaltene Gegenstiinde werden nur 
zum Theil richtig genannt. Sehvermogen hat sich rechts gebessert, die 
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Schwellung der Papillen hat beiderseits nachgelassen, grauliche Verfarbung 
derselben namentlich links, die Verschleitnung der Gefasse hellt sich gleich- 
falls auf. 

17. Juni. Ilernie vergrossert sich, der untere Theil der ersten Narbe er- 
scheint stark ausgedehnt, an der Kreuzungsstelle mit der Lappennarbe ist die 
Haut sehr verdiinnt, an einer linsengrossen Stelle hebt sich die Haut blasen- 
formig ab. 

23. Juni. Sehr starke Fluctuation der Hernie, besonders im unteren Ah- 
schnitte, neben der ersten haben sich zwei weitere, etwas grossere, blau durch- 
scheinende Blasen gebildet. Bei Abnahme dos Yerbandes platzt in der psy- 
chiatrischen Klinik die eine Blase, es entleert sich ein halbes Trinkglas voll 
hellbraunlich gelber klarer, etwas fadenziehender Flussigkeit. Compressions- 
verband, in den kleine Fliissigkeit nachlauft. In letzterem lassen sich auch 
raikroskopisch keine zelligen Elemente nachweisen. 

26. Juni. Erneuerung des Yerbandes. Die Blasen sind zusammengesun- 
ken, ebenso der vordere Theil der Geschwulst, iiber derselben schlottert die 
Haut, im hinteren Abschnitte lassen sich nebeu fluctuirenden Partien auch 
solchevon derbererConsistenz undetwas unregelmassigerObertliiche nachweisen. 

1. Juli. Prolaps wieder prall gefiillt, etwas Kopfschmerzen. Bei einem 
Einstich mit einer Punctionsnadel in den mittlcron Theil des Tumors fliesst 
nichts aus. Aus dem vorderen Theil iliesst bei einem Einstich tropfenweise 
ganz klare gelbliche Flussigkeit aus, die beim Stehen gerinnt. 

9. Juli. Tumor wieder gefiillt, aber nicht sonderlich prall, die Fluctua¬ 
tion besonders deutlich im vorderen Theile. Patientin fuhlt sich wohl, keine 
Kopfschmerzen. Der Erniihrungszustand hebt sich. 

Am 14. Juli konnte Patientin mit einem Gazestarkebindeverband wieder 
in die psychiatrische Klinik zuriickverlegt werden. 

Patientin giebt an, auf dem linken Auge Lichtschein und sich bewegende 
Finger zu sehen, auf dem rechten Auge ist die Besserung des Sehvermogens 
viel betrachtlicher und bessert sich weiter. Bei der Untersuchung mit dem 
Spiegel ergiebt sich, dass die Schwellung der Papillen sich beiderseits vollig 
zuriickgebildet hat, dass die Papillen, namentlich die linke, eine grauweisse 
ileckige Verfarbung zeigen. Die Venen noch etwas verschleiert, erweitert und 
geschlangelt. Sehschiirfe zeigt links keinerlei Fortschritte, dagegen bessert 
sich dieselbe zunehmend rechts. Patientin erkennt eine grosse Zahl vorgehal- 
tener Gegenstiinde und benennt dieselben auch correct, vereinzelt macht sich 
Aphasie und Paraphasie noch bemerkbar. Parese im rechten Facialis gering. 
Das Allgemeinbefinden hat sich wesentlich gebessert, Kopfschmerzen treten 
spontan nicht mehr auf. Patientin lebt in sehr ungiinstigen Verhiiltnissen, der 
Mann ist roh, machte ihr in der Klinik eino Scene, die seine Entfernung noting 
machte. Nach dieser Aufregung waren wiederum Kopfschmerzen vorhanden, 
die aber bald wieder schwanden. Patientin driingte nach Hause, um fiir ihr 
Kind besser sorgen zu konnen. Sie war zu Ilause vomJanuar bis 2. April, auch 
wahrend dieser Zeit blieben Scenen zwischen den Eheleuten nicht aus, Patien. 
tin musste auf dem Felde arbeiten, wobei namentlich, wenn sie in gebiickte r 
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Stellung bloiben musste, gelegentlich Kopfschmerzen auftraten. Sic kehrte dann 
nochmals in die Klinik zuriick, wo zunachst noch eine betrachtlichc Vergrosse- 
rung constatirt wurde, Hohe 5 cm. Lange 10 cm. Breite 8 cm. An derselbon 
lassen sich jetzt deutlich zwei Abschnitte erkennen, an deren Grenzen eine 
leichtc Einschniirung bemerkbar ist, im Bereich des vorderen Abschnittes ist 
die Pulsation und Fluctuation mehr ausgepriigt, auch im Bereich des hinteren 
Theiles war Fluctuation vorhanden, daneben resistente Gewebstheile, eine 
zweimalige Function, bei der sich wie friiher klare leicht gelbliche Fliissigkeit 
ergoss — bei der ersten Punction, 15. Mai, werden 75 ccm klare Fliissigkeit 
entleert, spec. Gowicht 1020. Eiweissgehalt 4 pCt.; am 4. Juli zweite Punc¬ 
tion, 120 ccm entleert, dieselbe bewirkte ein Zusammenfallen der Geschwulst, 
iiber der die Ilaut dann schlottert, es treten aber auch jedesMal die Beschwer- 
den zuriick, namentlich Kopfschmerzen geringeren Grades, iiber welche Patientin 
gelegentlich noch klagte, und ebenso erschien die Stimmung weniger labil. 
Patientin erscheint oft apathisch, das Denken erfolgt crheblich verlangsamt, 
andere Male ist die Kranke gereizt, querulirend, will nicht im Bett bleiben, 
will nach IJause. (Figur 4.) 



Hernie 


Figur 4. 

Waren die iiusseren Yerhiiltnisse giinstiger gewesen, so wurde auch der 
Erfolg der Operation sich noch gesteigert haben. Jedenfalls ist die Patientin 
auf einem Auge wieder in den Besitz einer geniigenden Sehsphare gekommen, 
sie ist von den iiusserst quiilenden Kopfschmerzen befreit, ja sie ist wieder 
arbeitsfahig geworden. Patientin hat im April wieder die Klinik verlassen; 
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und hat sich ini August zuletzt vorgestellt, ohne wesenttich Neues zu bieten, 
nur war die Geschwulst eher wieder praller geworden. 

Patientin ist dann am 6. Februar 1904 — ein Jahr und 10 Monate nacb 
der Operation plotzlich gestorbcn und es war uns moglich, wenigstens das 
Gehirn zu untersucbcn. Aus der Hernie entleert sich zunachst ziemlich be- 
trachtliche klare Fliissigkeit. in den hinteren Abschnitt ist Hirnsubstanz hin- 
eingedriingt, die aber so weich ist, dass sie einreisst und an der Wand des 
Sackes in Stiicken hiingen bleibt, besonders weich ist die weisse Substanz. in 
der Nachbarschaft der Hernie ist an mehreren Stellen die Hirnsubstanz cysten- 
artig erweicht (Figur 4a), nach aussen hin ist nur ein schrnaler Saum Rinden- 



Figur 4 a. -}- Cystenbildung in der Hernie. -j—|- Tumorgewebe. 

substanz iibrig geblieben. Beide Hemispharen hochgradig abgeplattet, noch 
mehr die linke. Legt man in der Mitte der Hernie einen frontalen Schnitt 
durch die Hemispharen, so zeigt sich ein fast faustgrosser Tumor, der den 
Stabkranz links in seiner ganzen Ausdehnung cinnimmt, die grossen Ganglien 
mit in seinen Bereich gezogen, den linken Seitenventrikel ganz geschlossen 
hat, der unter dem Corpus callosum dann noch betrachtlich in die rechte Hemi- 
sphiire hineinreicht (Figur 4b). Das Tumorgewebe ist zum Theil weiss, zum 
Theil graulich, an einzelnen Stellen ist die Consistenz eine derbere, an an- 
deren Partien, namcntlich den weissen, ist es fast schleimig tveich, auch auf 
einem zweiten weiter riickwarts gelegten Frontalschnitt ist der Stabkranz links 
noch von Tumorgewebe infiltrirt, wahrend der rechte frei zu sein scheint. Die 
Zerstorung der Hirnsubstanz ist eine sehr ausgedehntc, nachdem das Priiparat 
einige Tage in Formalin gelegen hatte, hob sich der Tumor von der intact ge- 
bliebenen weissen Substanz noch deutlicher ab, wohl in Folge der verschie- 
denartigen Consistenz beider Gewebe, eine abschliessende Membran ist nicht 
vorhanden. Die mikroskopische Untersuchung ergab, dass es sich um ein 
Gliom handelt. 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber die operative Behandlung der Gehirngeschwiilste. 


219 


+■ 


Figur 4b. -}- Tumor. 


-]—(- Hernie. 



Full V. 

G., Katharine, 38 Jahre alte Dienstmagd. Rec. 5. Juni 1902, trepanirt 
0. August 1902. Familienanamnese ohne Belang. In den letzten drei Jahren 
machte sich eine psychische Veriinderung bemcrkbar, namentlich Neigung zu 
Handeln, zu Streitigkeiten mit Dienst- und Hausgenosscn. lm Winter 1902 
zunehmende Nervositat, Empfindlichkeit gegcn Geriiusche, Missempfindungen 
in der Nase, bei Widerspruch lebhafte Zornausbriiche. Sodann fiel der Herr- 
schaft und auch der Patientin eine Abnahmc des Gedilchtnisses auf, zu der 
sich dann seit Februar auch eine Minderung des Sehvermbgens gesellte. Da- 
neben machten sich immer haufiger Kopfschmerzen bemerkbar, die in der Mitto 
des Stirnbeins localisirt wurden. Wiihrend eines 8wochentIichen Aufenthaltes 
im Diaconissenhaus war namentlich das psychische Verhalten abnorm, sie 
hiindelte mit den Zimmergenossen, behauptete, dieselben sprachen iiber sie, 
lachten sie aus, auch anderweitig wurden Hallucinationen des Gehbres, des 
Gesichtes und Geruchs festgestellt. Patientin war zeitweise unruhig, bei Tag 
und Nacht, verliess das Bett, weckte andere Kranke, dann war sie wieder 
schliifrig, apathisch. 

Am 20. Mai wurde sie in die psychiatrischc Klinik aufgenommen. Guter 
Erniihrungszustand, Pupillen gleich weit, reagiren normal. Facialis beiderseits 
gleichmassig innervirt, auch sonst keine paretischen Symptome. Patellarretlexo 
sind nicht auszulosen, kein Dorsalclonus, Sohlenreflexe besonders lebhaft. 
Sensibilitat ungestort. Rechts Rhinitis hypertrophica, ausserdem Rachenton- 
sille. Ophthalmoskopisch am 28. Mai beiderseits Stauungspapille, rechts star¬ 
ker als links, Sehschiirfe R. 5. 6/12, links 5. 6/6. Am 7. Juni wurde beider¬ 
seits temporale Hemianopsie, am 22. Juli R. S. 6/35, links Finger 3 Meter 
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gesehen, Stauungspapille rechts erheblicher starker als links. Starkes Kopf- 
weh mit etwas Pulsverlangsamung, 68 Schlage; Tage, wo Patientin schlafrig 
apathisch ist, wechseln mit anderen, wo eine erhiihte Reizbarkeit sich bemerk- 
bar macht, die zu Conflicten mit der Umgebung Anlass giebt. Klagen iiber 
Verstopfung der Nase, Schwanken beim Gehen, ohne dass auf einer Seite eine 
Parese erkennbar ware. Zunehmende Storungen des Sehens auch auf dem lin¬ 
ker) Auge. Kopfschmerzen nehtnen einen so hohen Grad an, dass Patientin 
laut jammert, dabei gelegentlich Neigung zu Erbrechen. Patellarreflexe fehlen. 

Am 5. August Verlegung auf die chirurgische Klinik. 

Am 6. August wird in Cbloroformnarcose unterhalb des recbten Tuber 
parietale eine 5 Mark grosse Knochenparlie herausgemeisselt, die Dura stark 
gespannt, von blaulicher Verfarbung, die Gchirnsubstanz wblbt sich stark in 
die SchadelotTnung hinein, deutliches Pulsiren, Jodoformtamponade. Naht der 
Haut. Der Puls betragt nacli der Operation 92, regelmiissig, bis zum nachsten 
Morgen Brechreiz und Erbrechen. Patientin klagt noch iiber Kopfschmerz, 
doch sei derselbe nicht so stark wie vor der Operation. Puls 96. 

9. August. Kopfschmerzen haben nachgelassen, Patientin stohnt aber 
noch viel, Sugillation am rechten Augenlid. In den nachsten Tagen nach 
Verbandwechsel Nachlass der Kopfschmerzen, Stimmung wesentlich besser, 
Somnolenz vorschwunden. Am 17. August fallt eine leichte Parese des rechten 
Facialis auf, besonders in den unteren Particn, Zunge weicht wenig nach 
rechts ab, Gaumen normal. Rechtc Pupille reagirt prompt, links etwas trager 
auf Licht. Puls rcgelmassig, 72, Patellarreflexe ganz schwach auslosbar, links 
und rechts. 

Am 25. August ist die Wunde geheilt bis auf einen pfenniggrossen, 
flachen Prolaps an der Stelle, wo der vordere Docht gelegen. Allgemeinbefin- 
den sehr gut. 

Am 29. August wird in Narcose plastische Operation vorgenommen, urn 
den Prolaps zu decken, es wird aus den nach oben gelegenen Hautpartien ein 
gestielter Lappen gebildet, der den Prolaps deckt. 

20. September an einer kleinen Stelle des Decklappens ist die Haut gan- 
grancis; nach dessen Abtragung sieht man das Gehirn frei liegen, an dieser 
Stelle entwickeln sich in den nachsten Tagen zahlreiche Granulationen. Him 
stark pulsirend. 

Intercurrentes Erysipel vom 19. October bis 30. October. Prolaps starker 
gewordon, 4 cm breit, iy 2 cm hoch, pulsirt lebhaft, am vorderen Theile deut- 
lich lluctuirend, am hinteren Rando ist der Knocben bei Druck sehr schmerz- 
haft. Allgemeinbefinden befriedigend, keine Kopfschmerzen, auch nicht bei 
Hausarbeit, an der sie sich auf der Abtheilung gem betheiligt. Parese des 
rechten Facialis geringer geworden. 

Beginnende Atrophie beider Optici, beiderseits temporale Abblassung. 
R. Gesichtsfeld fiir Weiss massig oingeengt, Hemianopsia temporalis fur Far- 
ben. S. 6/20. L. Temporale Hemianopsio fiir Weiss und Farben. Finger 
werden auf 3 Meter und weiter gesehen. Patellarreflexe jetzt beiderseits aus- 
zulosen, wenn auch schwach. Pationtin macht im Uebrigen einen frischen, 
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munteren Eindruck, von dem friiheren abnormen psychischen Verhalten ist 
nichts mehr zu bemerken. 

Am 30. October wurde sie in die psychiatrische Klinik zuriickverlegt, wo 
sie noch bis zum 3. November verblieb. Sie wurde dann auf ihren Wunsch zu 
ilirer friiheren Diensthorrschaft entlassen und hat sich hier iibermiissig an 
Hausarbeit betheiligt, es treten voriibergehend wieder Kopfschmerzen auf, 
ebenso zeigte sie sich den anderen Dienstboten gegeniiber gereizt und streit- 
siichtig, endlich sei das Gedachtniss auffallend schlecht geworden. Nasale 
Sprache, Gefiihl von Verstopfung in der Nase. 

Am 28. Januar 1903 NViederaufnahme. 

Die Rander des Knochendefectes sind ganz besonders empfindlich bei 
Druck, manchmal wird der ganze Schadel bei Klopfen als schmerzhaft be- 
zeichnet, im Unterschied zu friiheren Kopfschmerzen, die in das Gehirn verlegt 
wurden. Der Prolaps zicmlich gross, die Haut ist aber iiber den untcren Ab- 
schnitten in Falten gelegt. Druck auf den Prolaps sclbst ist nicht empfind¬ 
lich. Rechte Pupille ein wenig weiter als die linke, der rechte Facialis gleich- 
falls noch etwas schwiicher als der linke, anderweitige Paresen fehlen. Allge- 
meinbefinden liisst nichts zu wiinschen iibrig. 

Der Zustand der Kranken ist allmiilig stationiir geworden, nur hat sich 
der Prolaps allmiilig weiter zuriickgebildet, in den vorderen Theilen liegt er 
unter dem Niveau des Schadelknochens, iiber den hinteren Abschnitten scblot- 
tert die Haut und ist in starke Falten gelegt. Kopfschmerzen treten ganz ver- 
einzelt auf; sie sind nur wenig andauernd und ofTenbar abhangig von Reizung 
der Knochenriinder. Das Sehvermogen bessert sich, obwohl an den Pupillen 
eine leicht grauliche Verfarbung besonders temporalwarts deutlich erkennbar 
ist, die Patellarreflexe haben an Starke zugenommen. Die Pulsfrequenz hat 
sich vermehrt, sie betriigt meist 70 Schlage und mehr. 

Ueber den weiteren Vcrlauf und den jetzigen Zustand sei Folgendes be- 
raerkt: Patientin befindct sich in einem sehr guten Erniihrungszustand, das 
Sensorium ist andauernd frei. Mehrfach wurden kurzdauernde Zustiinde von 
Bewusstlosigkeit beobachtet, die Intelligenz hat wohl etwas gelitten, die Kranke 
konnte aber immerhin noch Weihnachten ein langorcs Gedicht vortragen. Fort- 
besteht eine erhohte Reizbarkeit, welche sie oft in Conflicte mit anderen Kran¬ 
ken bringt, gelegentlich ist ihr Verhalten ein fast paranoisches. Sehr schwan- 
kend und ganz von der jeweiligen Stimmung abhiingend, sind die Angaben 
iiber ihren Zustand, bald wird der Prolaps und die Umgebung als hochgradig 
schmerzhaft bezeichnet, bald darauf kann man ihn stark betasten, ohne dass 
Empfmdlichkeit geaussert wiirde, ebenso schwanken die Angaben fiber das 
Sehvermogen, sie sind sogar oftmals direct falsch. Jedenfalls kann Patientin 
Finger und Gegenstiinde auf betrachtlicheEntfernung erkennen, wobei das linke 
Auge erheblich leistungsfahiger ist, es hat auch die Verfarbung der Papillen 
namentlich links keine weiteren Fortschritte gemacht. Die Hernie hat immer 
noch eine betrachtliche Grosse, Hoho vom Schadel aus gemessen 7 cm, Lange 
11cm. Deutliche Pulsation. Sie ist auch bei Druck nicht schmerzhaft, nur bei 
Zerrung am unteren Knochenrand, bei Druck auf den Knochen und auf zwei 
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knorplige oder kndcherne Flatten, die sich hier gebildet haben und dem Pro¬ 
laps sich anlegen, tritt lebhafter Schmerz auf. Die Fiillung und Spannung 
des Prolapses wechselt, auch Aenderungen der Stellung sind von Einfluss, 
senkt die Kranke den Kopf, so wild die Geschwulst etwas praller. Im vor- 
deren Abschnitt bestelit deutliche Fluctuation, in der hinteren Partie sind 
festere Theile, voraussichtlich Ilirnsubstanz, zu fiihlcn. 1st die Hernie stark 
gefiillt, so ist in der vorderen Partie nur Fluctuation, auch in der Tiefe kein 
derberes Gewebe zu constatiren. 1st die Fiil!ung weniger stark, so lasst sich 
auch im vorderen Abschnitte ganz in der Tiefe festeres Gewebe fiihlen. Die 
Pupillen sind gleich, rechts fehlt die Reaction auf Licht vollkommen, links ist 
sie schwach vorhanden. Im rechten Facialis und in den rechten Extrcmitiiten 
besteht eine leichte Parese, die Patellarreflexe sind etwas schwach. Im Gan- 
zen ist das Uefinden der Patientin ein befriedigendes, so konnte sie, wie be- 
merkt, sich an den Wcihnachtsfestlichkeiten froh betheiligen, declamiren. 

Bei dreien von den fiinf operirten Fallen ist die Diagnose Tumor 
durcli die Obduction bestiitigt worden, bei keineru gelang es aber, durch 
die Operation den Tumor bloss zu legen und theilweise oder ganz zu 
entfernen. Im zweitcn Falle wurde, w T ie verb al tn issm&ssig haufig, statt 
einer Gesclnvulst im Stirnhirn, das Kleinhirn als Sitz nicbt einer, sondern 
mehrerer Neubildungen festgestellt, die theilweise verk&st resp. er- 
weicht waren. Jedenfalls war der Erfolg zunachst insofern ein giiustiger, 
als der Ernahrungszustand sich sehr betrachtlich hob, trotzdem wohl 
schon die tuberculose Erkrankung in der Entwicklung war, als die 
psychischen Storungen sich minderten, als endlich die Herabsetzung der 
Sebscharfe nicht nocli hbhere Grade annahm, als vor allem die Kopf- 
schmerzen schwanden. Die weitere Gestaltung des Krankheitsbildes 
nach der Operation und der scliliessliche Exitus wurden nicht durch 
das Hirnleiden. sondern durch die tuberculose Erkrankung der Lungen 
bedingt. Sprachen die intensiven, oftmals an bestimmter Stelle locali- 
sirten Kbpfschmerzen, das Erbrechen, die Pulsverlangsamung, endlich 
die doppelseitige Stauungspapille mit Blutungen, fiir die Annahme eines 
Tumors, so blieb immerhin discutabel, ob er im Stirnhirn oder im 
Kleinhirn zu localisiren war; wenn ich nach mancherlei Schwankungen 
in der Beurtheilung mich doch fiir den frontalen Sitz eutschied, so 
waren es vor allem die so so sehr in den Vordergrund tretenden psy¬ 
chischen Symptome und gewisse Eigenthiimlichkeiten derselben — 
Witzelsucht — die mich in dieser Meinung bestarkten. Wenn nun auch 
bei den Stirnhirntumoren thatsachlich oftmals gerade diese eigenartigen 
psychischen Symptome beobachtet worden sind, so fehlt es nicht an 
Beispielen, wo bei durchaus anderem Sitze die gleichen Erscheinungen 
beobachtet wurden und der vorliegende Fall giebt fiir diese Erfahrung 
eine weitere Bestatigung. Dafiir, dass die Steigerung des Gehirndruckes 
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eine recht erhebliche gewesen, spricht einmal die hochgradige Stauungs- 
papille mit Blutungeii, sodann aber die Entstehung einer Hirnhernie, 
die sich ganz allmalig wieder zuruckbildete, so dass statt der ursprfing- 
liclien Wolbung die abschliessende Membran eher dellenfbrmig erschien. 
Der Inhalt des Prolapses muss ausschliesslich Liquor gewesen sein, in 
dessen Tiefe die prominenten Windungen zu fiihlen waren. Bei den 
derberen Vorsprungen aber, die am unteren Rande des Sch&deldefectes 
zu fiihlen, die im hoheu Grade schmerzhaft waren, handelt es sich uni 
Wucherungen des Periostes mit nachfolgender Ossification, am macerirten 
Schiidel traten diese Zacken ganz besonders deutlich hervor. Die Tu- 
moren in der einen Kleinhirnhemisphare erwiesen sich als Tuberkel, 
die, wie so haufig, centrale Verkasung aufwiesen, bemerkenswerth war 
die ausgebreitete Wucherung, die sich besonders um zwei Knoten herum 
entwickelt hatte, die ausserdem eine Verbindungsbrucke zwischen den 
kleinen Geschwiilsten hergestellt hatte. Es wird nicht von der Hand 
zu weiscn sein, dass diese besonders hochgradige reactive Hvperplasie 
bei dem Zustandekommen des pathologiscben Hirndruckes wenigstens 
mitgewirkt hat. In der Literatur linden sich fibrigens noch weitere 
Falle, wo ein Kleinhirntumor vorlag, die Trepanation aber palliativ 
fiber einetn Abschnitt des Grosshirns gemacht wurde und bier ein 
Prolaps entstand. Ich erwahne einen von Albert operirten Fall — 
Wiener med. Wochenschr. 1895 — wo fiber dem rechten, spiiter fiber 
dem linken Scheitelbein trepanirt wurde, an der Defectstelle war die 
Dura mit den weichen Hirnhauten verwachsen, die oberflachliche 
Gehirnrindenschicht war, wie in unserem Falle, etwas erweicht. 

Was nun die diagnostische Beurtheilung des ersten Falles angeht, 
so babe ich schon darauf hingewiesen, dass wider Erwarten der Tumor 
keinen corticalen Sitz hatte, sondern offenbar von der Tiefe her die 
Rinde in Mitleidenschaft gezogen hatte. Zur Zeit der Operation war 
ffir den palpirenden Finger kein Anzeichen vorhanden, dass der Tumor 
so nahe der freigelegten Stelle lag und ebenso besass kein Abschnitt 
des Hirnes weichere Consistenz, und es gelang nicht, bei Punctionen 
Flussigkeit zu erhalten, wahrend sich doch bei der Obduction im Tumor 
mehrere Partien ganz gallertig und zerfliessend erwiesen, ebenso wie 
an anderen Stellen zahlreiche Blutungen vorhanden waren, die in das 
maschenformige Geschwulstgewebe erfolgten. Es felilt nicht an Wahr- 
nehmungen, die daffir sprechen, dass nach Trepanationen und Hernien 
bildung regressive Umwandlungen in den Gescbwulstgeweben und ebenso 
das Auftreten von Blutungen besonders begfinstigt wurde. Horsley 
hat sogar die Anregung derartig regressiver Vorgange in dem Tumor 
als weiteres Ziel der Operation hingestellt. Jedenfalls muss der Druck 
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auch nacli der Trepanation nocli ein sehr starker gewesen sein, fanden 
sich doch an der basalen Flache, namentlich am Felsenbein, eine ganz 
auflfallig grosse Zahl von frischen Erosionen des Knochens, die von 
kleinen Hirnhernien gebildet waren, ebenso wie der Sinus longitudinalis 
von denselben perforirt war. Die ganze Innenflache des Schadels an 
der Convexitat, besonders rechts, war reibeisenformig rauh. Bemerkens- 
werth ist weiter, dass die Anfalle fast 3 Monate nach der Operation 
cessirten und dann wieder auftrateu unter gleiehzeitiger vorubergehender 
Anschwellung der Hernie. Ein Abhangigkeitsverhaltniss zwischen 
Fullung der Hernie und den Kopfsckmerzen war auch im vierten Falle 
zu beobachten; nach der wiederholteu Punction verschwand die pralle 
Fullung der Hernie und damit die Bescbwerden der Kranken. Wahrend 
die Stauungspapille sich zuruckbildete, die Blutung wieder verschwand, 
bildete sich Atrophie der Optici und dainit ein Ausfall des Sehvermogens 
heraus, der besonders stark und definitiv war. Schliesslich muss be- 
merkt werden, dass auch, wenn der Tumor gefunden worden, die Ex- 
stirpation doch undurchfiibrbar gewesen ware. 

Die dritte Patientin kam in einem ganz besonders ungunstigen, 
geradezu collabirten Zustand in die Kliuik, die Temperatur betrug 35,8, 
die Pulsfrequenz betrug 48 Schliige, dabei war die Kranke schwer be- 
sinnlich, oft somuolent. Durcb letzteres Verhalten wurde auch ein ge- 
naueres Studium der aphasischen Storungen hochgradig erschwert. 
Trotzdem die Patientin bis vor einem Jahre eine Ohreiterung links ge- 
boten hatte, glaubte icb doch bei Beriicksichtigung der ausgepragten 
Stauungspapille mit Blutungen, dem Fehlen des Fiebers, dem Mangel 
an Schmerz im Bereiche des Processus mastoideus eher an Tumor, wie 
an Abscess den ken zu durfen, wenn auch letzterer nicht mit Sicherheit 
ausschliessbar war. Auch die Frage nach dem Sitze war nur schwierig 
zu beantworten, da von motorischen Storungen lediglich eine Facialis- 
parese rechts, daneben sicher aphasische StOrungen bestanden, so er- 
schien nocli am ehesten die Annahme gerechtfertigt, den Sitz des 
Tumors in den Fuss der linken III. Stirnwindung, eventuell auf die erste 
Schlafenwindung iibergreifeud zu verlegen. 

Wenn man sich zu einer Operation entschliessen wollte — und ich 
wiisste nicht, was bei dem elenden Zustand der Kranken nocli hatte in 
Betracht kommen sollen — so erschien weiteres Zogern unstatthaft. 
Ich bin iiberzeugt, dass in diesem Falle der operative Eingriff direct 
lebensrettend gewirkt hat. Der Tumor wurde nicht gefunden, bei 
Punctionen auch kein Eiter cntleert, die ganz besonders starke Ab- 
plattung der Hirnwindungen, die sich schnell entwickelnde Hirnhernie 
wiesen neben anderen Symptomen schon darauf hin, dass die Iiaum- 
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beschrankung im Inneren des SchSdels eine sehr betriiclitliclie sein 
musste. Die Grosse des Prolapses, die OdematOse Durchtrankung der 
Hirnsubstanz, die sicli wohl zweifellos entwickelte, werden fur die cir- 
cumscripte Gangran, die Hemiplegie, die ArticulationsstOrung verant- 
wortlich zu machen sein. Auch in diesem Falle schwanden nach der 
Operation die Kopfschmerzen und ebenso bildete sich die Stauungs- 
papille zuruck, links noch melir wie rechts, Patientin konnte schliess- 
lich links Finger bis auf 10 Meter und weiter erkennen, sie vermochte 
wieder zu schreiben und lesen und erst recht grbbere Arbeit zu ver- 
richten. Aber auch rechts war eine Besserung der Sehschhrfe in dor 
Entwickelung, obwohl der Augenspiegel beiderseits, links mehr eine 
graue Verfarbung der Papille deutlicb erkennen liess. Sowohl bei 
diesem wie bei den anderen Fallen habe ich den Eindruck gehabt, dass 
die Herabsetzung des Sehvermogens, die sich zu einer Zeit entwickeln 
kann, in der die Schwellung der Papille eine besonders starke ist und 
auch im Uebrigen die Erscheinungen der Stauung erheblich ausge- 
sprochen, sich in betrachtlichem Grade ausgleichen kann, wenn der 
Druck im Schadelinnern rechtzeitig wirklich gemindert wird, dass auch, 
selbst wenn sich eine auf Atrophie hinweisende grauliche Verfarbung 
des Opticus entwickelt, fortschrcitende Besserung des Sehvermogens zu 
constatiren sein kann. Ueberhaupt scheinen mir die Wechselbeziehungen, 
die zwischen den anatomischen Veranderungen und der Function der 
Sehnerven bestehen, noch keineswegs vollig gekliirt zu sein, giebt es 
doch Falle von Stauungspapille mit Blutungen, wo das SehvermOgen 
auffallend wenig Noth leidet gegenuber anderen, wo der Ausfall friih- 
zeitig ein betrachtlicher ist. Im ersten Falle, wo auch nach der Ope¬ 
ration die RaumbeschrUnkung eine sehr intensive war, und im zweiten, 
wo die Stauung besonders lange gedauert, war auch die M inderung des 
Sehvermogens besonders betrachtlich und sie wurde definitiv, wahrend 
in den 3 anderen Fallen trotz mit dem Spiegel wahrnehmbarer, aber 
fleckweiser Atrophie das Endresultat, wenn auch uur einseitig, weitaus 
gunstiger sich gestaltete. 

Die spastische Parese, die auf der rechten Seite sich entwickelte, 
bildete sich erheblich zuriick, so dass Patientin die Extremitaten wieder 
benutzen konnte. Ganz besonders auffallend ist auch in diesem Falle 
die colossale Besserung des Ernahrungszustandes, der Gegensatz zwischen 
der jetzt schwerfallig corpulenten und bei der Operation hochgradigst 
abgemagerteu collabirten Kranken ist in der That ein bochst auf- 
fallender. 

Die Frage, liegt in diesem Falle wirklich ein Tumor vor, und 
weiter, wie ist er zu localisiren? wird vorlaufig noch unbeantwortet 
Archiv fiir Psychiatric. Bd. 41. Hefl 1. 15 
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bleiben mussen, wenn icli auch nicht wiisste, welcher andcre Process 
im Gehirn das Krankheitsbild gesetzt haben sollte. 

L)er vierte Fall, iu dem die Diagnose bei der Obduction bestiitigt 
wurde, ist zunachst bemerkenswerth dadurch, dass wiederum der bei 
der Obduction freigelegte grosse Tumor, der doch fast an die Riude 
gereicht haben muss, ebenso wie im Fall I in keiner Weise fur den 
palpirenden Finger erkennbar war; allerdings ist es nicht erwiesen, 
dass zur Zeit der Operation das Geschwulstgewebe theilweise schon die 
weiche, fast schleimige Consistenz besass, dass auch die Cysten in der 
Hirnsubstanz schon bestauden, die bei der Section gefunden wurden. 
Die Storungen, die nach der Operation andauertcn, waren nicht be- 
trachtlich, wenn man die Grosse und den Sitz des Tumors in Betracht 
zieht. Auch hier war die Abhiingigkeit der einzeluen Symptome, 
namentlich auch der Kopfschmerzen, von der Fiillung der Hernie un- 
verkennbar. Im funften Falle endlich felilte es an Anhaltspunkten, um 
den vermutheten Tumor zu localisiren, es wurde deshalb auch von 
vornherein nur eine Palliativoperation in Aussicht genommen. Die 
Kranke, deren Kopfschmerzen ganz besonders intensiv waren, drangte 
stiirmisch zur Operation, die Verandcrungen am Augenbintergrund 
sprachen gegen eine Verzogerung der letzteren. Die Storungen in der 
Nase liessen als moglich erscheinen, dass die Geschwulst am vorderen 
Abschnitt der Schadelbasis ihren Sitz babe. Auch hier kam es zu 
einem grossen Prolaps, der trotz wiederholter fataler Zwischenfalle 
schliesslich doch eine Form annahm, die fiir die Kranke keine besonderen 
Gefahren oder Storungen bedingt. Ebenso besserte sich das Sehvermogen 
in betrachtlichem Grade. Dafiir aber, dass der Process im lnnern der 
Schadelhohle noch nicht zum Stehen gekommen, scheinen mir die in 
Intervallen auftretenden Zustiinde von Bewusstlosigkeit und die zeitweise 
mehr hervortrctenden psychischen Storungen zu spreehen, auch hat die 
Intelligenz im Laufe des letzten .lahres wohl etwas Einbusse erlitten, 
immerhin war die Kranke, wie ich schon berichtet,. im Stande, Weili- 
nachtcn noch ein liingeres Gedicht zu memoriren. 

Priife ich nun die Resultate der Operation bei diesen 5 Fallen, bei 
zweieu ist freilich die Diagnose Tumor hypotbetisch, ich wiisste aber 
auch heute keine andere zu stellen, frage ich weiter, erscheint nach 
dem erreichten Erfolg der operative Eiugriff berechtigt, so ist im ersten 
Falle der Verlauf nicht giinstiger gestaltet worden, als es bei der 
grossen schnell wachsenden mit vielfachen Blutungen einhergehenden 
Geschwulst wohl auch ohne Operation gewesen ware; im zweiten Falle 
gab schliesslich den Ausschlag die Erkrankung der Lungen, eine wesent- 
liche Besserung wurde bei ihm aber nicht erreicht, die bei den anderen 
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3 Fallen liocli zu bewerthen ist, ich meiue die Besserung des Sehver- 
mSgens, sie kam nicht zu Stande, obvvohl die Gestaltung der Hernie zu 
der Annahme berechtigte, dass der Druck ini Schadelinnern elier nacli- 
gelassen hiitte, woran die Verkasung und Erweichung der centralen 
Partien der Tuberkel viellcicht beigetragen, wenngleich andererseits die 
ausgedehnte Regenerationszone in entgegengesetzter Weise gewirkt haben 
moclite. Es war in diesein Falle zweifellos zu spilt operirt worden, um 
die entstehende Blindheit zu hindern, wahrend im ersten Falle der 
offenbar nach der Trepanation fortbestehende starke Druck dasselbe 
Resultat brachte. Was nun die restirenden 3 Falle angeht, so kann 
bier sclion elier von eincm Erfolge gesprochen werden, den ich cinmal 
in der Verlangerung des I.ebens, in der Hintenanbaltung der Erblindung, 
ja in der theilweisen Wiedergewinnung der Arbeitsfiihigkeit erblicke; 
endlich wurde der Zustand der Kranken durch den Fortfall oder 
wenigstens die erhebliche Minderung der Kopfschmerzen ertraglicher 
geraacht. Bei der Wirkungslosigkeit aller therapeutischen Maassnahmeu, 
die uns gegen Hirntumoren zur Verfiigung stehen — mit Ausnahme der 
Gummata — vvird sicli immer wieder die Frage aufdrangen, kann durch 
einen operativen Eingriff deni Kranken geniitzt werden. Die Frage, 
liegt iiberhaupt ein Tumor vor oder handelt es sich um eine anders- 
artige Erkrankung, wird in der Mehrzahl der Falle beantwortet werden 
kbnnen — vereinzelte lrrthiimer sind allerdings auch hier nicht aus- 
geschlossen, Schwierigkeiten ergeben sich erst, wenn es gilt, die Ge- 
schwulst zu localisiren und iiber die Griisse und Art derselben ein 
Urtheil zu gewinnen. Trotz reichhaltiger Casuistik, trotz Beachtung 
mancher charakteristischer Symptome werden auch dem vorsichtigsten 
Beobachter auf diesein Gebiete nach wie vor Enttausclmngen nicht er- 
spart bleiben. Gerade diese Erfahrungen und niclit minder die Un- 
moglichkeit, gewisse Tumoren, selbst wenn sie gefunden werden, zu 
entfernen, haben die zu weit gehenden Erwartungen, mit denen man 
an die Tumoroperationen heranging, begreiflicherweisc gemindert, ja 
sie haben vielleicht eine zu weit gehende Resignation bediugt, der ja 
auch v. Bergmann Ausdruck verleiht, wenn er das Operationsgebiet 
auf die Centralwindungen und allenfalls noch auf das Stirnhirn be- 
schrankt wissen will. Ebensowenig ermutliigend sind die Resultate 
der Neurologen, konnten doeli Oppenheim, Bruns nur bei 4 pCt. 
der Falle Erfolg verzeichnen. Dazu kommen die Schwierigkeiten bei 
der Operation, die Gefahren, die gerade durch die Bildung der Hernien 
geschafifen werden, iiber die ich mich noch aussern mochte. Trotz aller 
dieser Bedenken seheint mir die Discussion noch nicht iiber die Frage 
geschlossen zu sein, sind wir wenigstens nicht zu einer Palliativ- 
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operation berechtigt. Als Sanger dieses Vorgehen warm empfahl, 
konnte v. Bergmann mit Recht darauf verweisen, dass dieser Eingriff 
schon fruher Beffirvvorter gefunden, dass er selbst reiches casuistisches 
Material zu seiner Illustration beigebracht habe. Er konnte aber auch 
die Gefahren nicht unberiicksichtigt lassen, die bei diesem probatorisehen 
Eingriff entsteken konnten, ebenso wie er betonen inusste, dass die in 
mancken Fallen evidente Besserung, die Beseitigung besonders quiilender 
Symptomc, vor Allem der Kopfsckmerzen, die Erkaltung des Sehver- 
mbgens, auck ausbleiben konnte. Eker zu Gunsten derselben kaben 
sich Oppenheim und Bruns ausgesprochen, und es kat auck im 
Uebrigen der Vorschlag Sanger's nickt unbedingt ablehnende Beur- 
tkeilung gefunden. 

Auf Grund der bei den beschriebenen Fallen gcwonnenen Er- 
fakrungen mochte auck ick mick fiir die Berecktigung der Palliativ- 
operation aussprecken, sie ist abgeseken von der kleinen Zalil von 
Fallen, wo der Tumor radical zu entfernen, das einzige Mittel, den 
Zustand der Kranken ertraglicker zu machen und die Entwicklung be¬ 
sonders sckwerer Stbrungen, vor Allem die Erblindung zu kindern oder 
wenigstens kintenanzukalten. Fiir die Erreickung dieses Zieles werden 
aber die Aussickten gunstiger sein, wenn mbglichst friikzeitig operirt 
wird, wenu die Stauung nickt einen sekr hohen Grad erreickt oder 
lange andauert. Wir dfirfen doch nickt ausser Acht lassen, dass in der 
grossen Mekrzakl der Falle der Tumor, wenn die Stauungspapille cr- 
kennbar ist, schon eine betracktliche Grosse besitzen kann, dass iibcr- 
kaupt, wenn der Tumor diagnosticirbar wird, die Ausdeknung desselben 
auf Koslen der Hirnsustanz meist schon vorgesckritten ist. Die Stauungs¬ 
papille ist anerkannt das zuverlassigste diagnostiscke Merkmal, sobald 
dieselbe erkcnnbar ist und nock andere Symptome fiir Tumor sprechen, 
sollte zur Operation geschritten werden. Genugendes Material fiir die 
Beurtkeilung der Frage, wie gestaltet sich der Verlauf bei derartigen 
mbglichst frflhzeitigen palliativen Eingriffen, liegt bislier nickt vor. 
Mit einer palliativen Operation wird man sick iibrigens nicht nur in 
den Fallen begniigen musscn, wo bei der Trepanation der Tumor nicht 
gefunden wird, sondern auck bei mancken anderen, wo selbst, wenn 
man auf ihn stiisst, wegen der Ausdeknung der Geschwulst, wegen der 
histologiscken Eigenart desselben an eine Ausschaltung doch nickt ge- 
dackt werden kann, wie z. B. im Fall III. Das zu errcickende Ziel 
wird immer die Minderung des Hirndruckes sein und die Riickbildung 
der Ausfallssymptome, die auf Fernwirkung der Geschwulst zuriick- 
zufiikren sind. 

In alien 5 Fallen kam es nun zur Bildung von Hirnhernien, und 
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zwar batten sich dieselben im ersten Falle nicht nur wie gewobnlich 
gebildet an der Trepanatiousstelle, sondern sie batten auch an der 
Schadelbasis eine besonders ausgedehnte Osteoporose hervorgerufen. 
Als Ursache der Hernien an der Trepanationsstelle geben die Cbirurgen, 
so v. Bergmann, Kocber, Chipault, ubereinstimmend das Fort- 
bestehen einer iotracraniellen Spannung, sei es in Folge von Flussig- 
keitsansammlung, sei es in Folge eines in der Tiefe sitzenden Tumors 
an. W&chst in der nachoperativen Zeit der Tumor weiter oder sammelt 
sich Flussigkeit in grosserem Umfange an, so wird er sicb bier an der 
Stelle, wo der Druck geringer, d. b. an der Trepanationslucke, be- 
merkbar machen, die Hernie wird wachsen oder auch ihre Consistenz 
andern. und umgekebrt wird der Prolaps abnebmen, wenn aus irgend 
einem Grunde der intracranielle Druck gemindert wird. In enger Be- 
ziebung zu dieseu Scbwankungen steht gewiss die von Horsley ver- 
tretene Meinung, dass durcb die der Trepanation folgende Aenderung 
der Circulationsverbaltnisse die Tendenz der Tumoren, degenerative Ver- 
anderungen einzugehen, begiinstigt werde. Jedenfalls sind die Be- 
ziebungen zwiscben dem Inbalt des Prolapses und dem Scbadelinnern 
sebr variable. In einer Doctordissertation, die Frilulein Prof^ 1 ) auf 
meinc Veranlassung iiber derartige Gehirnkernien angefertigt bat, wird 
zuniichst betont, dass verhiiltnissmassig liaufig der Prolaps gleicb nach 
der Operation bemerkbar wird und sicb langsam vergrossert, in anderen 
Fallen entstebt er erst einige Zeit nach der Operation. Namentlich 
traf dies bei Fallen zu, wo eine partielle Entfernung der Geschwulst 
stattgefunden hatte. Was den Inhalt der Hernien angeht, so wird zu 
unterscheiden sein die Flussigkeit und feste Substanz; die erstere kann 
quantitativ erhebliche Schwankungen zeigen, die mit der Zunahme oft 
verbuudenen Kopfschinerzen werden vor Allem hervorgerufen durcb 
Zerrungen des Periostes an den Randern des Knochendefectes; sind die¬ 
selben bei der Operation nicht vOllig abgerundet worden, so spielen 
sich an den gebliebenen Knochenpartikelcheu und Prominenzen periosti- 
tische Processe ab, es kommt zu Knochenwucherungen, die dann bei 
vermehrter Spannung der bedeckenden Haut ungemein empfindlich sind; 
im Fall II konnten derartige Prominenzen, ebenso am macerirten 
Schadel im Fall V am Fusse der Hernie besonders deutlich nacbge- 
wiesen werden. Bei praller Fiillung des Sackes wurde derselbe in 
Fall IV mebrfacb punctirt und cine klare, ganz leicht gelblicbe, eiweiss- 
haltige Flussigkeit entleert, die sich aber ungemein scbnell wiedcr er- 


1) Profc, Ueber die bei operativer Beseitigung der Gehirntunioren auf- 
tretenden Hirnhernien. Dissert. Stuttgart. 1903. 
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setzte. Im Falle II wurde die Fliissigkeit allmiilig fast ganzlich resor- 
birt, an der entsprechenden Gehirnpartie war ganz analog wie in einem 
von Albert publicirten Falle die oberflachliche Rindenscliiclit erweicht 
und es fand sich vor Allem feinkdrniger Detritus. In viel ausgedehn- 
terem Grad hatte eine derartige Erweichung der Ilirnsubstanz im 
Falle IV stattgefunden, wo ein Theil des Prolapses durcli einen in 
seinem Innern eine grosse Cyste bergenden Gyrus gebildet wurde, wo 
bei der Trennung der bedeckenden Haut ein Saum degenerirter brocke- 
liger Ilirnsubstanz haften blieb. Es wird immerhin in ErwSgung zu 
zichen sein, ob die in Fall I, II und IV gefundenen regressiven Ver- 
anderungen und ebenso die vielfaclien Blutungen im ersten Falle mit 
dem Prolapse im Sinne Horsley’s in ursach lichen Zusammenhang zu. 
bringen sind. Bemerkenswerth war jedenfalls die grosse Masse von 
Fliissigkeit, die sich in den Prolapsen angesammelt hatte, ohne dass 
etwa wie in anderen Fallen ein directer Zusammenhang mit einem 
Ventrikel bestand. Jedenfalls wird bei Punctionen daran zu denkcn 
sein, dass die Nadel aucli eine in der prolabirten Ilirnsubstanz liegende 
Cyste treffen, dass durch umfangreichere Entleerung die Spannungs- 
verhaltnisse plotzlich gcandert und damit Gefahren geschaffen werden 
ki'mnen analog denen bei Hirntumoren vorgenommetier Spinalpunctionen. 
In der Hernie wird sich neben der Fliissigkeit entweder Hirnsubstanz 
finden odor aucli Tutuorgewebe; vielleicht kann zu der Erkennung der 
ersteren beitragen die an einer Stelle der Gesehwulst bcmerkbare Ab- 
schniirung, die wohl einem durch die Fliissigkeit besonders ausgepragten 
Sulcus eutspricht. Natiirlich wird auch die vordriingende Gehirnmasse 
mit Tumorgewebe durchsetzt oder infiltrirt sein kiinnen. 

Was die Zeit der Hernienbildung angelit, so fand Prof6 unter 
49 Fallen 26, wo dieselbe vom Tage der Operation an bestand, in an¬ 
deren wurde sie erst Wochen bis Monate nacli der letzteren bemerkt. 
Auf 2 Momente sollte bei der Operation Acht gegeben werden, einmal 
rath Berezowsky zur sorgfaltigen Beseitigung selbst der kleinsten 
Knochenbrockelchen und sorgfiiltiger Abrundung der Defectriinder, da, 
wie auch meine Falle gelehrt haben, mit den von diesen Residuen aus- 
gehenden periostalen Wucberungen die spiitere Schmerzhaftigkeit der 
Hernie in eugster Beziehung stelit, und zweitens sollte der deckende 
Hautlappen so reichlich bemessen werden, dass die Nahte nicht aus- 
einander gesprengt werden kiinnen, dass nirgends Hirnsubstanz frei- 
liegt, da gerade an diesen Stellen die Gefalir einer Infection entsteht. 

Bekanntlich hindert die Dura in keincr Weise die Entstehung eines 
Prolapses und was den therapeutisclien Worth der Incision derselben 
angelit, so konnte Chipault auf 13 osteoplastische Resectionen 9, auf 
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8 einfache Resectionen 6 mal Besserungen verzeichnen. Wenn sich 
trotzdem Borczowsky, Kocbcr u. A. fur die Spaltung der Dura aus- 
gesprochen baben, so geschah es, weil bei kleinen Trepanationsoffnungen 
die Gefalir besteht, dass durch die knocbenbildende Dura leicht eine 
Verkleinerung der hergestellten Lucke hervorgerufen werden kann, 
jedenfalls musseu nach Trennung der Dura sehr schnell wieder Ver- 
wacbsungen entstehen und VerliSltnisse geschaffen werden, wie ich sie 
jflngst in einem von mir publicirten Falle von Kopfverletzung beobachten 
konnte. Ein 12jiihriger Knabe wurde von einem eisernen Haken ge- 
troffen, der aus einer Hohe von 15 m herabfallend, einen Schiideldefect 
setzte von uber Thalergrirsse und hinten in einen Spalt auslaufend. Der 
Hauptdefect entsprach dem Armcentrum, er war von einer gliinzend 
weissen Mem bran eingcschlossen, die fiir gewohnlich fast 2 cm unter 
dem Niveau des Schiidels lag. Durch Stellungsanderungen des Kopfes, 
ganz besonders durch Compression des Halses, namentlich der Venae 
jugulares, gelang es regelmiissig, den Defect so weit auszugleichen, dass 
die deckende Membran im Niveau des Schiidels zu liegen kam. Eine 
gleichartige Communication des Innern der Hernie mit dem Duralsack 
des Rfickenmarkes war im ersten Falle sehr deutlich zu constatiren. 

Was die Gestaltung der Operation angeht, so dfirfte es am zweck- 
miissigsten sein, zunfichst zu trepaniren, den Knochen definitiv zu ent- 
fernen und erst 2—3 Tage spater die Dura zu durchschneidcn. Die 
Operation in zwei Sitzungen, wird der in einer fix durchgefuhrten 
zweifellos vorzuziehen sein. 

Schliesslich mochte ich noch auf einen Punkt hinweisen: vor 
Kurzem hat Reichhardt auseinander gesetzt, von wie niannigfacben 
Factoren bei Hirntumoren die Entstehung eines acuten und chronischen 
Hirndruckes abhiingig ist, Grosse, Eigenschaft, Sitz des Tumors, kommen 
in Betracht; von grosster Bedeutung ist aber ausserdein die Reaction 
des Gebirns auf die Neubildung. Noch viel complicirter musseu die 
Verhiiltnisse werden, wenn durch die Trepanation und die Hernien- 
bildung eine weitere Ausweichungsstelle geschaffen wird, in die neben 
Gehirn und Tumor vor allera auch Fliissigkeit gedrangt wird. Es liegt 
nahe, an die Verhaltnisse bei der Stauungspapille zu denken. In alien 
ffinf Fallen hatte sich dieselbe entwickelt, im ersten und zweiten Falle 
war die Wirkung auf den Opticus eine besonders delet&re, beide Kranke 
wurden nahezu blind, im ersten Falle wird dies kaum zu verwundern 
sein, spricht doch der Befund bei der Obduction, die hochgradige Osteo- 
porose, die Abplattung der in der Hernie liegenden Hirnsubstanz dafiir, 
dass auch nach der Trepanation der Druck noch ein besonders starker 
war, schwieriger ist es schon, zu erklaren, warum im zweiten Falle, 
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wo der Sitz der Tuberkel im Kleinhirn gelegen, wo die in der zeitweise be- 
stebenden Hernie befindliche Fliissigkeit doch wieder zur Resorption 
kam, trotzdem die definitive Atrophie nicht zu hindern war, hier wird 
nur die Annahroe zur Erklarung berangezogen werden konnen, dass die 
Einwirkung der Fliissigkeit in der Opticusscheide, sei es mit oder ohne 
Beikiilfe von Toxinen, zu lange stattgefunden hatte, um eine Restitution 
des Nerven nock zu Stande kommen zu lassen. In den drei anderen 
Fallen, sogar in dem vierten, trotz des grossen Tumors, muss docb die 
Entlastung der Opticusscheide stark genug gewesen sein, um weitere 
regressive Veriiuderungen im Nerven hintenanzuhalten und so den 
Kranken eiuen Tbeil ihres Sehvermogens zu retteu. Welche Momente 
in den von v. Bergmann lierangezogenen Fallen mitspielen, wo trotz 
der Trepanation Erblindung nicht vermieden wird, muss weiterer 
Priifung vorbehalten bleiben. Ebenso wird festzustellen sein, warum 
die Fliissigkeit in der Hernie iiberhaupt nicht regelmassigcr resor- 
birt wird. 

Bezuglich der Frage, bei welcheu Hirntumoren ist an eine opera¬ 
tive Beseitigung zu denken, kaun ick micli auf Grund der vorstehenden 
Falle und auf Grund zahlreicber auderer bei der Obduction von Tumoren 
gewonnener Eindriicke nur der Meinung v. Bergmann’s anscliliessen, 
dass thatsacklich nur die in den Centralwindungcn liegenden Ge- 
schwiilste, die nicht zu gross, die gleichzeitig abgrenzbar sind, gunstige 
Chancen fur eine Exstirpation bieten, in der grossen Majoritat der 
anderen Falle wird bei der Cnsicherheit der Localisation, wird bei den 
Schwierigkeiten, die durch Grdsse und Art der Geschwulst bedingt sein 
konnen, viel eher an eine Palliativ-Operation zu denken sein, die mog- 
lichst friihzeitig, jedenfalls gleich nach der Entwicklung von Stauungs- 
papille, in Angriff genommen werden sollte. 
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VIII. 

Die Neutralzellcn des centralen Nervensystems. 

Von 

Dr. P. Kronthal 

in Berlin. 

(Hierzu 5 Abbildungeu.) 

Pjmfachheit einer Vorstellung ist keiu Kriteriuin fur ihre Richtigkeit. 
Die Vorstellung, der periphere Nerv sei Fortsatz der Nervenzelle, ist 
zwar sehr einfach, aber nicht richtig. Jedes gelungene Fibrillenpraparat, 
namentlich nach der neuen Methode Ramon y Cajal’s, lehrt dies un- 
zweifelhaft. Man sieht die Fibrillen die Nervenzelle glatt durchsetzen. 
Je niedriger die Art ist, von der die Nervenzelle stammt, desto deut- 
licher ist dies zu beobachten. Man kann daher die Fibrillen, wenn 
man sie in der Peripherie wieder findet, ebenso wenig einen Fortsatz 
der Nervenzelle nennen, wie man einen Faden, an dessen Mitte ein Oel- 
tropfen hangt, Fortsatz des Oeltropfens nennen kann. Faden und Oel- 
tropfen siud heterogene Substanzen, hltngen organisch ebenso wenig 
zusammen, wie Fibrillen und Nervenzelle. Diese hangen organisch nicht 
zusammen weil ihre Gemeinschaft keinen Organismus vorstellt. Ware 
dies der Fall, so miissten sich an der Nervenzelle mit ihren Fibrillen 
Vorgange nachweisen oder erschliessen lassen, wie sie Orgauismen eigen- 
thumlich sind. Der charakteristischste dieser Vorgange ist W r achsthum 
und daraus resultirend Theilung, Vermehrung. Die Nervenzelle mit 
ihren Fibrillen theilt sich niemals, weder beim Embryo, noch spater 
im Leben. Ihre Theilung ist auch ganz undenkbar. .lede Tocliterzelle 
musste die Halfte der miitterlichen Fibrillen erhalten und jede Tochter- 
Tochterzelle ein Viertel der grossmiitterlichen Fibrillen etc. W r ie sollte 
das vor sich gehen? Die Zelle musste sich von ihrem KOrper aus bis 
in die aussersten sogenannten Fortsatze theilen! Denn theilten sich 
nicht alle sogenannten Fortsatze mit, so ginge die Verbindung der Zelle 
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mit der Peripherie verloren. Phvsiologisch widerspricht alles der Vor- 
stellung, dass die Nervenzelle ein Organismus ist 1 ). 

Man konnte bebaupten, der Vergleich zwischen Faden und Oel- 
tropfen oinerseits und Nervenzelle und Fibrillen andererseits hinke, weil 
offensichtlich Theile der Nervenzelle, genauer ihrcs Protoplasmas, dio 
Fibrillen ein Stuck begleiten. Der Vorwurf ist leicht zu widerlegen. 
Adhiisionserscheinungen und osmotische Vorgange lassen bei vielen 
Oelen an der Greuze zwischen Oeltropfen und Faden das Oel vorfliessen. 
Wir miissen uns das Protoplasma der Nervenzelle als ziihfliissig vor- 
stellen. 

Auf rein anatomischera Wege kam ich ursprunglich zu der Ueber- 
zeugung, dass die Nervenzelle ein Organismus nicht sei, indem ich 
glaubte erkennen zu miissen, sie verschmelze aus kleinen Zellen. Das 
Auswandern von Zellen aus den Capillaren und ihr Durchwandern 
der Gewebe ist unbestritten. Im centralen Nervensystem, namentlich 
der aus marklosen Fasern bestehenden, deshalb grauen Substanz, findcn 
sich massenhaft feinste Capillaren; das ganze centrale Nervensystem 
wird von Lymphe fiihrenden, feinen Hauten umspannt — ist es nicht 
eine dringende Forderung einfachster Logik, im Gehirn und Riickenmark 
wandernde Zellen zu erwarten? Im centralen Nervensystem finden sich 
massenhaft Zellen, die morphologisch und mikrochemisch den Wander- 
zellen gleichen — was hindert denn diese Zellen als solche anzusprechen? 
Nichts und gar nichts weiter als die irrefiihrenden Bilder der ungluck- 
seligen Golgi’schen Methode. Weil diese auch an jenen Zellen soge- 
nannte Fortsiitze zeigte, schloss man, das kiinnten kcine Leukocyten, 
allgemeiner gesprochen, koine Wanderzellen sein. Dabei ist es sonder- 
bar, weshalb man eigeutlich einen vermeintlichen Fortsatz als Beweis 
gegen die Herkunft jener Zellen aus den Wanderzellen anfuhrte. Fibril¬ 
len und Gliafasern sind im Nervensystem iiberall. Umfliesst die Wan- 
derzelle Fibrillen oder Fasern, so hat sie sogenannte Fortsiitze. Dass 
die farblose Blutzelle feine Kbrper umfliesst, ist bekannt. Bei den guten 
Methoden, wclche die Zellen klar lassen, nicht wie die Golgi’sche mit 
einer Kruste belegen, sicht man auch in jenen kleinen, den weissen 
Blutkorpern gleichenden Zellen theils Fibrillen, theils Gliafasern in der 
Zelle. Bis zum Auftauchen der Golgi’schen Methode hielten denn 
auch die besten Histologen (z. B. Henle, Merkel, Schwalbe) jene 
kleinen Zellen im Centralnerveusystem fur Leukocyten. 

Ich mochte recht scharf betonen, dass ich den Namen „Leukocyt“ 
ganz allgemeiu fiir Zellen gebraucht babe, deuen das Charakteristicum 

1) Cf. Archiv fiir Psych. Bd. 38. 
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der Wanderfahigkeit zukommt. Deshalb habo ieh die Zellen, die von 
der .Nervenzelle aufgenommen vverden, in ihnen zur AuflOsung kommen, 
auch in meinen fruheren Arbeiten durchaus nicht immer Leukocyten 
genannt, sondcrn bald Wanderzellen, bald weisse Blutkbrper. Uni nach 
dieser Richtung bin alle Zweifel zu behcben und weil die in Rede 
stchenden Zellen, wenn sie mit einander verschmelzen, schou ihrer 
Form und Grbsse wegen mit Leukocyten nicht mehr zu identificiren 
sind, werde ich in Zukunft die Zellen, die sich liberal 1 im Central- 
nervensystem fmden und von den Nervenzellen aufgenommen reap. Glia- 
zellen werden, Neutralzellen nennen. Dieser Name soli besagen, 
dass ich es ganz ofTen lasse, ob und wie weit diese Zellen mit den 
Zellbegriffen der verschiedenartigen Leukocyten, Lymphocytcn, farblosen 
BlutkSrpern, Lymphzellen, Wanderzellen zusammenfallen. Die Entschei- 
dung hieriiber ist wohl zur Zeit nicht sicher zu treffen, namentlich 
deshalb nicht, weil es noch nicht feststeht, in wie weit diese verschie- 
denen, aber sicher nahe vcrwandten Zellen Entwicklungsstufen derselben 
Zellart vorstellen. Auch kiinnen, wie sehon bcmerkt wurde, die Neu¬ 
tralzellen mit diesen Zellen nur so lange identisch sein, als sie nicht 
verschmelzen oder verschmolzen sind. Der Name „Neutralzelle“ 
bezeichne in der weissen Substanz spiirlich, in der grauen 
uberall zahlreich vorhandene, verschieden grosse, meist 
kleine, grosskernige, protoplasmaarme Zellen, die verschie- 
dene, den ambboiden Zellen gleichende Form zeigen, 
Wanderfahigkeit ha ben und Material so wohl fiir Glia- wie 
fiir Nervenzellen sind. Dass sie Wanderfahigkeit haben und Ma¬ 
terial fur Glia- wie fiir Nervenzellen sind, kann den Neutralzellen nicht 
angesehen, sondern nur aus ihren Formen und Beziehungen zu den 
Gefiissen, resp. aus ihren Beziehungen zu den Gliafasern, Nervenfasern 
und Nervenzellen geschlossen werden. 

Held 1 ) versucht die falsche Frage zu entscheiden, weshalb es im 
Centralnervensystem keine Leukocyten giibe. Aus unsern bisherigen 
Kenntnissen kann er einen Grand nicht anfiihren. Er tindet aber einen 
solchen in einem von ihm entdeckten feinen Hautchen, der „Membr. 
limitans medullaris super ficial i s M , welche den His’schen Rand- 
schleier bedeckt und fortbesteht. Dieses Hautchen begleite als „Membr. 
limitans perivascularis 1 * die in das Centralnervensystem eindrin- 
genden Gefiisse uud babe den Wanderzellen gegeniiber eine solclie Ge- 
walt, dass sie dasselbe nicht durchdringen. Da dieses Grenzhautchen 


1) Ueber den Bau der Neuroglia etc. Abhandl. der sachs. Gesellsch. der 
M'issensch. Bd. 49. 1904. 
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wie das centrale Nervensystem aus dem Ectoderm stammt, sei ein 
dauernder Abschluss der aus den versckiedenen Keimblattern stamrnen- 
den Gewebe erreicht, indem die Leukocyten eben jenes Hautchen nicht 
durchbrecken konnen. Auch die Gefahr, dass an der Durchbruckstelie 
der Nerven an der £usseren Oberfl&chengrenzhaut mesenckymatose Ele- 
mente in das centrale Nervensystem einschlupfen, wird beseitigt, indem 
unbekannte Griinde an den Durckbruckstellen der Nerven „eine Zu- 
riickkaltung, eine Art von Aufstauung der mesodermalen Zellelemente“ 
bewirken. 

Wanderzellen, welche dickste Gewebe durchwandern — sie linden 
sich mitten im Narbengewebe — sollen ein feines Hautcken nickt 
durckbrecken kbnnen. Eine ganz ungemein complicirte Construction 
soli existireu, nur damit mesenchymatose Elemente nickt in ectoder- 
males Gewebe gelangen konnen. 

Einmal ist kein Grund einzuseken, weskalb sich Gewebe, die aus 
vorsckiedenen Keimblattern stammen, nickt zu einem Gebilde vereinigen 
sollen; zweitens sind solche Vereinigungen zahlreich vorkanden, z. B. 
bestekt der Zahn aus mesenchymatosen und ectodermatischen Elementen, 
den Darm setzt das mittlere und innere Keimblatt zusammen; drittens 
ist die Moglichkeit, dass Leukocyten als mesenckymatose Elemente sick 
aus dem Ectoderm Ibsen, nicht abzuleknen. Schliesslick ist nickt zu 
vergessen, dass alle Keimbliitter aus einem Keimblatt stammen. Die 
Anschauung, die Natur hatte irgend ein Interesse, Elemente verschie- 
dener Keimbliitter zum Aufbau eines Organs nickt zu verwenden, ist 
weder teleologisck zu rechtfertigen, noch durck Erfahrung zu ver- 
tkeidigen. 

Mit grossem Fleisse hat Held sehr Vieles fiber die Neurogliazellen 
aus Literatur und Beobacktung zusammengetragen. Es liesse sich noch 
viel raekr dariiber sckreiben, denn die Arten der Beziehungen zwiscken 
Neurogliazelle und Neurogliafascr sind zahllos; die Zellen selbst bieten 
die versckiedenartigsten Bilder. Diese Verschiedenheit ist Folge des 
steten Auswanderus von Zellen aus Blut und Lympke, der verschie¬ 
denen Wege, welche die einzelne Zelle einschl&gt, der verschieden 
gelagerten und geformten Elemente, auf die sie stbsst, sowie ikres 
Unterganges, dessen einzelne Stadien versckiedene Bilder geben. Die 
Beziehungen zwiscben Zelle und Faser sind ungemein mannigfach. 

Schwalbe 1 ) spricht die Zellen der Glia als modificirte Wander¬ 
zellen an. Er halt Faser und Zelle nicht fur ein biologisch einheit- 
1 ickes Gebilde. 


1) Lehrbuch der Neurologie. 1881. S. 304. 
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Ranvier 1 ) machte auch darauf aufmerksam, dass Neuroglia-Zelle 
und -Faser keine morphologische Einheit sind, sondern die Fasern die 
Zelle nur durchsetzeu resp. ihr nur anliegen. Seine Stimme verhallte 
ziemlick ungekfirt. Die einfache, aber falscbe Vorstellung von den 
Neurogliafasern als FortsUtzen der Zelle blieb bestehen. 

1890 publicirte Weigert 2 ) Anschauungen gleich denen Ranvier’s 
und betonte, dass die Neurogliafasern keine Fortsatze der Zelle sind. 
In seiner grossen Arbeit liber die Neuroglia 3 ) schreibt er dann scharf, 
dass man kein Recht babe, den Neurogliazellen Fortsatze oder Aus- 
liiufer zuzusprechen, weil die Fasern von dem Protoplasma vollkommen 
differenzirt sind und vielfach an den Zellen vorbeilaufen. Was gegeu 
die Auffassung von Schwalbe, Ranvier, Weigert angeffihrt wurde, 
diirfte wenig stichhaltig, so weit es sich auf Golgi’sche Krustcnpra- 
parate stfitzt, werthlos seiu. 

Aus Blut und Lymphe wandern Zellen in die Masse des 
centralen Nervensystems. Die Wanderzelle, welche das 
centrale Nervensystem betreten hat, kann als solche fort- 
existiren oder mit anderen ihr gleichen Zellen verschmelzen 
oder allein resp. verschmolzen, von Nervenfibrillen oder 
Gliafasern oder Nervenzellen festgehalten, zur Nerveuzelle 
oder Gliazelle werden. W T eil alle diese Mbglichkeiten vor- 
liegen, habe ich jene einzelnen oder verschmolzenen Wander- 
zellen Neutralzellen genannt. Die Entstehungsart erkliirt die 
unendliche Mannigfaltigkeit der Zellformen im centralen Nervensystem 
zur Geniige. Wer diese Zellformen in mbglichst viele Arten zu sondern 
und auf diesem Wege Klarheit fiber Bau und Leistung des Central- 
nervensystems zu gewinnen versucht, hat keine Aussicht auf Erfolg. 

Die Frage, die zu beantworten ist, lautet: Welchen Unterschied 
von den in Blut und Lymphe frei beweglichen Wandcrzellen miissen 
diejenigen zeigen, die in das centrale Nervensystem eingewandert sindj • 
also unsere Neutralzellen? Legt man sich diese berechtigte Frage vor, 
so erklaren sich die Bilder der Gliazelle ohne Scliwierigkeiten. Will 
aber jemand glauben machen, dass die Wanderzellen das centrale 
Nervensystem nickt betreten, so genfigt dazu nicht ein feines Hiiutcken, 
welches diese Zellen an der Entfaltung ihrer fundameutalsten Ffihigkeit, 
dem Durchwandern von Gewebeu, hindern soil, nicht ein unbegreifliches 
und garnicht vorhandenes Interesse der Natur, Elemente der vcrschiedenen 
Keimblatter unvermischt zu erhalten. 


f 


1) De la nevroglie. Arch, de physiologie normalc et pathologique. 1883. 

2) Bemerkungen fiber das Neurogliagerfist etc. Anat. Anz. 

3) Beitrage zur Kenntniss der nienschlichen Neuroglia. 1895. 
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Jede anatornische wie physiologische Betrachtung und Darstellung 
des centralen Nervensystems, die von der Nervenzelle und Gliazelle aus- 
geht, geriith in Sackgassen und in Mystik, w&hrend jede Darstellung, 
die mit den Nervenfasern und Gliafasern einsetzt und die Zellen als 
das ansielit, was sie sind, als etwas secundiir Hinzukommendes, Bau 
und Function des Nervensystems klar erkennen lasst. Es ist dies kein 
Zufall, sondern tief begriindet in der Ontogenese. Zuerst tritt in der 
Thierreihe (in der Neuromuskelzelle) die Nervenfaser auf, dann kommt 
erst die Nervenzelle hinzu. Wie quill t sich Held, urn Klarlieit liber 
den Bau des Gliasystems zu gewinnen! Wer aber konnte aus seinen 
Darstellungen sich ein klares Bild von diesem Bau machen? Sieht man 
die Gliafasern als das an, was sie sind, als das Gegebene, und die Glia- 
zelie als das secundiir Hinzukommende, dann werden die verschieden- 
artigsten Beziehungen zwischen Zelle und Faser verst&ndlich, dann lohnt 
es sich nicht, diese Beziehungen in Arten zu trennen, im Einzelnen be- 
schreiben zu wollen. Das Princip dieser Beziehungen ist einheitlich, 
die Art von vielerlei Zufalligkeiten abhiingig. 

Weiter habe ich behauptet und durch Bilder zu belegen versucht 1 ): 
Die kleineu Zellen verscbmelzen. Nachdcm ich dieses Verschmelzen 
wicderum lediglich durch Deutung anatomischer Bilder behauptet hatte, 
wurde es mir spiiter zum logischen Postulat. Da aus anatomischen 
und physiologischen Griinden erkannt wurde, dass die Nervenzelle kein 
Organismus ist, durfte sie weiterhin nicht als biologisches, sondern als 
rein pliysikalisches Ding betrachtet werden. Als solches ist die Nerven¬ 
zelle einc zahfliissige Masse. Derartigc Massen, in Beriihrung gebracht, 
verschmelzen zu einer Masse. 

Die grossen Zellen des Centralnervensystems zeigen schollige 
Chromatin massen innerhalb des Protoplasmas, Zcllkerne von ver- 
schiedener Grosse, nicht selten in Mehrzahl. Indem ich auf der 
deductiv durchaus siclier begriindeten Ansicht fusste, nach der die 
Nervenzellen als tote Zellen zu betrachteu sind, deutete ich die Bilder 
der grossen Zellen nach den gleicheu Gesetzen wie die der kleinen. 
Zellen und mit ihnen Kerne dringen in das Protoplasma der grossed 
Zellen ein und kommeu in ihm zur Auflbsung. Deshalb finden sich 
die Cliromatinschollen im Protoplasma der grossen Zellen. Kein Mensch 
kann der grossen Nervenzelle ansehen, dass sie aus den Neutralzellen 
stammt. Es ist auch unmbglich der Niere anzusehen, dass sie aus dem 
mittleren Keimblatt stammt. Das eino wie das andere ist nur zu er- 
schliessen. Die Anatomic liefert Bilder. Hire Herkunft zu erkennen, 

1) cf. Von der Nervenzelle. Jena 1902. 
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das Werdeii aus anatomischen Bildern zu begreifen, ist Sadie der 
Deduction. Icli sehe zur Zeit keine Moglichkeit, das Entstehen der 
Nervenzelle aus den Neutralzellen zu beobachten. Es lasst sicli nur 
erschliessen. Die Schliisse sind sicher, wenn sie einerseits sicli auf an- 
erkannte Erfahrungen stutzen und wenn andererseits die zur Beobachtung 
stehendcn Bilder in liickenloser Reilie das Werden verstehen lassen. 
Beide Bedingungen sclieinen riicksichtlich des Entstehens der Nerven¬ 
zelle aus Neutralzellen erfiillt. Die beiden anerkannten Erfahrungen 
lauten: VVanderzellen durchzieheu die Gewebe; in der grauen Substanz 
finden sicli selir feine Fibrillen. Die Bilderreihe stellt dar: Wander- 
zellen im Gefass, in der Gefasswand, in der grauen Substanz (Neutral- 
zelle); verschmelzende Neutralzellen; Zelle von der doppelten und mehr- 
faclien Grbsse der kleinen Neutralzelle; kleine Zellen in dieseu Zellen; 
Fibrillen in den Zellen. Wenn obenein alle Elrfahrungen aus Physiologie, 
Pathologie und pnthologischer Anatouiie sich durcli ein derartiges an- 
organisclies Entstehen der Nervenzelle einheitlicher und widerspruchs- 
freicr erklarcn lassen als durcli die Annalirae einer biologischen Ent- 
stehung, als durcli die Annalirae, die Nervenzelle sei ein Organismus, 
so diirfte die Deduction aus den anatomischen Bildern reichlich gestutzt 
sein. Die Nervenzelle entsteht nicht biologisch, weil sie niclit durcli 
Theilung einer Zelle entsteht — ich korarae auf diesen Punkt gleich 
zuriick —; die Nervenzelle ist kein Organismus, weil sie nicht orga- 
niscli entsteht, weil sich keinerlei Lebensausserungen an ihr nachweisen 

lassen 1 ). 

Will man die embryonalen Zellen, die am Lumen des Medullar- 
rohrs liegen, Nervenzeilen nennen, so muss man sich dariiber klar sein, 
dass man die Zellen nicht (lurch irgend cine Eigenschaft charakterisirt, 
nach irgend einer Eigenschaft benennt, sondern lediglich nach dem Ort, 
an dem sie liegen und nach der Erfahrung, dass aus ihren Abkbmm- 
lingen Nervenzeilen werden. Logisch ware es, nur die Zelle Nerven¬ 
zelle zu nennen, die (lurch Nervenfasern mit somatischen Zellen in Ver- 
bindung steht. Nervenfasern giebt's am Rande des Medullarrohrs nicht. 
Nennt man die Zellen am Rande des Medullarrohrs Nervenzeilen, so 
stammen die spateren embryonalen Nervenzeilen von Nervenzeilen ab; 
denn alle Theilungen gehen am Rande des Medullarrohrs vor sich. De- 
finirt man die Nervenzelle durcli ihre Nerven - Fadenverbindungen mit 
somatischen Zellen, so kann man die Zellen am Rande des Medullar¬ 
rohrs nicht Nervenzeilen nennen, sondern erst die ruckwarts in’s Mark 


1) cf. Neurol. Centralblatt. 1903. No. 4. 1904. No. 4. Arch. f. Psych. 
Bd. 38. 
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nachweisbare Nerveneinheit. Werden mehrere Neuro-Muskelzellen zu- 
sammengefiigt, so finden sie sich entweder derart bei einander, dass sie 
riiumlich fur sich abgegrenzt sind oder dass die den sensiblen mit dem 
motorischen Apparat verbindenden Fasern r3umlich zusammengefasst 
werden. Diese Fasern passiren dann gemeinsam eingeschobene Zelleu, 
die Nervenzellen. Sind keine Nervenzellen vorhanden, so reagiren nur 
die motorischen Theile derjenigen Zellen, deren sensibler Theil erregt 
wrurde; sind Nervenzellen vorhanden, so reagiren auch motorische Theile 
der nicht direct erregten Zellen. Jede Nervenzellle ist ein Central- 
apparat, der passiv die Erregung einer sie durchziehenden Faser auf 
alle sie durchziehenden Fasern iibertnigt. Sind die Fasern zu Massen 
zusammengepackt, so nennen wir sie ein centrales Nervensystem. Aus 
der urspriinglichen Neuro-Muskelzelle sind drei Zellen geworden, eine 
sensible, eine motorische und eine dritte, die verbindende Nervenfaser, 
welche die Erregungen von dem sensiblen zum motorischen Apparat 
leitet. Ob diese Faser wirklich als Zelleinheit anzusprechen ist, ob 
Theile von ihr biologisch zur sensiblen resp. motorischen Zelle zu 
rechnen sind, ob sie mitsammt den Nervenendapparaten als biologische 
Einheit anzusprechen sind, ob die Endapparate und die Nervenfaser 
verschiedenc Einheiten sind, ob die Auffassung vom Nerven als Syncy¬ 
tium zu Recht besteht, dariiber ist zur Zeit ein sicheres Urtheil fur alle 
Fiille wohl nicht moglich. Schliesslich wollen wir auch nicht vergessen: 
Unsere Vorstellung, nach der die Zelle die Lebenseinheit sei und es ausser- 
halb der Zelle Leben nicht g3.be, ist eine Vorstellung, die steht und f3llt 
mit der Definition des Begriffes Leben. Eine solche giebt es zur Zeit 
nicht. Wir thun sehr gut daran, vorlaufig an dem Axiom festzuhalten: 
Die Zelle ist der Elementarorganismus. Es will aber scheinen als ob 
spateie Zeiten, von freierer Warte aus, den LebensbegrifT an keinerlei 
kiirperliche Vorstellungen binden werden. 

Das Nervensystem ist nichts als eine reizleitende Verbindungscon- 
struction zwischen den Elementarorganismen 1 ). So kommt es, dass das 
Metazoon, dessen Zellen reizleitend verbunden sind, auf Reize reagirt, 
die eine seiner Zellen treffen. Die Verbindungsconstruction wird im 
Einzelneuen verschieden construirt sein. W3hrend diese Construction 
fur das centrale Nervensystem der hochstehenden Vertebraten klar ist, 
weiss ich nicht, wie die spinalen, die sympathischen Zellen technisch 
an ihr betheiligt sind. 

Es erganzen sich natiirlich nicht alle Nervenzellen aus Neutralzellen, 
bezw. Wanderzellen. Es giebtThiere ohne Wanderzellen,ohneKreislauf,aber 

1) Beweis s. Berliner klin. Wochenschr. 1904. No. 50. 51. 

Archir f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 1. 16 
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mit Nervenzellen. Hier wie stcts leistet die Nervenzelle nichts weiter, 
als dass sie die Isolirung der sie durcheilenden Fasern aufhebt. Diese 
ihre Leistung lilsst sich einfach und klar beweisen. Errcgen wir sen¬ 
sible Endapparate bei einem hoch stehenden Metazoon, so wird die 
Erregnng durcli die Nervenfasern fortgeleitet und motorische Zellen con- 
trahiren sich. Durchschneiden wir die von dera sensiblen Apparat fort- 
leitenden Faden vor ihrem Eintritt in das Ruckenmark, also die hinteren 
Wurzeln, so findet nach Erregung des sensiblen Apparates keine Con¬ 
traction statt. Die Nervenfasern miissen also zwischen deni sensiblen 
Apparat und dem Riickenmark isolirt sein. Anderenfalls miissten sich 
die Muskeln contrahiren, die den Faden in ihrem Verlauf zwischen sen- 
siblem Apparat und Riickenmark anliegeu. Durchscbneidet man die 
Nervenfasern in ihrem Verlauf zwischen Ruckenmark und den motori- 
scheu Apparaten, also z. B. die vorderen "Wurzeln, und reizt diese 
Fasern, so contrahiren sich nur die motorischen Zellen, zu denen diese 
Fasern gehoren, uicht irgend welche ibnen anliegende motorische Zell- 
gruppen. Die Fasern sind also aucli zwischen Ruckenmark und den 
motorischen Apparaten isolirt. Da am unverletzten Metazoon nach Er¬ 
regung eines sensiblen Apparates sich viele Muskelzellen contrahiren, 
da weiter die Leitungen ausserhalb des Ruckenmarks isolirt sind, muss 
innerhalb des Ruckenmarks die Isolirung der Fasern aufgehoben, ihr 
Erregungszustand auf viele Fasern tibertragen wcrden. Der Erregungs- 
zustand wird aber nicht auf alle, sondern nur auf etliche Fasern iiber- 
tragen, denn es contrahiren sich nach Erregung eines sensiblen Appa¬ 
rates nicht alle, sondern nur etliche Muskeln. Die weisse Substanz des 
Ruckenmarks ist nichts als eine Masse von zusammengepackten Nerven¬ 
fasern, die im Wesentlichen den peripheren Nerven gleichen. In ihr 
kaun die Isolirung der Fasern nicht aufgehoben sein, um so wenigcr 
als wenn sie in ihr aufgehoben ware, nach Erregung eines sensiblen 
Apparates sich alle Muskeln contrahiren wiirden. Zu dieser Annahme 
zwingt die offensiclitliche Gleichheit der Bedingungen, unter denen die 
Fasern innerhalb der weissen Substanz stehen. Im Uebrigeu lehren 
Reizungsversuche der weissen Substanz, dass innerhalb derselben die 
Fasern isolirt sind, denn es contrahiren sich nach derartigen Reizver- 
suchen stcts nur umschriebene Muskelgruppen. Die Erregung pflanzt 
sich also nicht durcli die weisse Substanz fort. Als Ort, an dem die 
Isolirung der Fasern aufgehoben ist, bleibt sorait nur die graue Sub¬ 
stanz ubrig. Aber aucli in ihr kann nicht iiberall die Isolirung auf¬ 
gehoben sein, sonst miisste jede Erregung der grauen Substanz sich 
(lurch die gauze Substanz fortpflanzen, alle Muskeln zur Contraction 
bringen. Dies ist nicht der Fall. Es muss also in der grauen Sub- 
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stanz Orte geben, an denen die Isolirung nur zwischen etlichen Fasern 
aufgehobeu ist. Wir linden in der grauen Substanz Zellen, deren jede 
von etlichen Fasern durchzogen wird. So sind wir per exclusionera 
zwingend auf diese Zellen als die Orte hingefuhrt, an denen die Isoli¬ 
rung der Fasern aufgehoben ist 1 ). 

Bei der zieralich allgemeinen, meist stillschweigenden Ablelinung, 
die meine Anschauungen bisher erfahren baben, lag mir der Gedanke 
nahe, ich konnte mich in meinen Beobachtungen geirrt haben. Nach 
abermaliger Durclisiclit meiner Praparate weise ich dies ab, umsoraehr 
als diese Praparate garuichts Neues zeigen, sondern alle an ihnen zu 
beobachtenden Bilder mil anderen Methoden schon vielfach, allerdings 
weniger klar gesehen und publicirt wurden. Ein Irrthum konnte somit 
nur in der Deutung moglich sein. Audi zu diesem kann ich mich 
nicht bekennen. Der Grund, weshalb meine Anschauungen von den 
Anatomen, Physiologen, Psych intern so schwer angenommen werden, ist 
klar. Die Vorstellung, die Nervenzelle leiste die Seele und die Seele 
sitze im Geliirn, ist durch Jahrhunderte gepflegt und ausgebildet. Des- 
halb musste die Nervenzelle als Organismus angesehen werden. Irr¬ 
thum ist auf Irrthum gehauft worden, weil die Basis der Beobachtungen 
willkiirlich und falsch war. Zum Beispiel soli es Substanzen geben, 
wie Chloroform, Morphium, Alkohol, Aether etc., die auf die Nervenzelle er- 
regend und lahmend wirken; jeder Versuchmit Protozoen, jeder Versuch mit 
vom Nervensystem isolirten und lebenden Stiicken eines Metazoon, wie 
ein isolirter Froschschenkel, lehrt, dass diese Substanzen nicht auf das 
Nervensystem wirken, denn die Protozoen, die gar kein Nervensystem 
haben, wie jene isolirten Tlieile, verhalten sich den betreffenden Sub¬ 
stanzen gegemiber genau so wie Organismen mit Nervensystem. Wei ter 
beweist die Erfahrung, nach der die Effecte bei elektrischer Reizung 
der aus Zellen und Fasern bestehenden graueu Substanz gleiche sind 
wie bei Reizung peripherer Nerven oder der weissen Substanz, also nur 
von Fasern, dass diese Effecte auf Faserreizung, nicht auf Zellreizung 
zuriickzufiihren sind. Die Annahme, Psyche sei Leistung des Gehirns, 
verblendete derart, dass man, trotzdem unziihlige genaueste Unter- 
suchungen von Gehirnen Geisteskranker negative Resultate gaben, un- 
entwegt an der gewohuten Annahme festhielt. Ja, nicht einmal die 
garnicht seltene Erfahrung, nach der auatomisch deutliche Erkran- 
kungen, sowie Verletzungen des Gehirns ohue Psychose verlaufen, konnte 
die Annahme vom Sitz der Psyche im Gehirn erschiittern. Und un- 


1) Eine andere Beweisfiihrung siehe Berliner klin. Wochenschr. 1904. 
No. 50. 51. 
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beirrt durch Logik beweist mancher Forscher gleich oingehend, dass 
Protozoen Seele haben und dass die Seele im Gehirn sitzt. 

Die Golgi’sche Methode hatte ihren grossen Erfolg, nicht weil 
man ihr besonders getraut hatte, sondern weil sie die uralte Anschau- 
ung von der subalternen Construction des Mctazoon, von der Direction 
der Nervenzelle fiber die anderen Zellen anatomisch zu stiitzen geeignet 
sc.hien. Allerdings haben zu alien Zeiten manche und nicht die schlech- 
testen Denker und Naturforscher diese Anschauung ffir unbegrfindet 
und falsch erklart. Die Einfachheit aber der alten Vorstellung Hess 
die grosse Menge auf ihre Stimme nicht hfiren. 

Es wiederholt sicli hier dasselbe, was man bei den Anschauungen 
fiber die Entwicklungsgeschichte des peripheren Nervensystems beob- 
achten kann. Die Vorstellung, nach der die centrale Nervenzelle zu 
einem langen Schwanz, dem peripheren Nerven auswachst, ist sehr eiu- 
fach. Sie wurde von den meisten Lehrbfichern acceptirt. Das Aus- 
wachsen der Nervenzelle hat nie ein Mensch gosehen. Gegentheilige 
Anschauungen, obwohl von berfihmten Autoren ausgesprochen und durch 
Praparate belegt, gewannen nicht viel Boden. Es ist hochinteressant 
zu verfolgen, wie die schwarzen Krustenbilder Golgi's die hervor- 
ragendsten Forscher, einen Kfilliker, His die Anschauungen ihres 
Mannesalters verleugnen liessen. In einer jfingst erschienenen Arbeit 
weist dies Osk. Schultze 1 ) nach. Wiihrend Kfilliker und His bis 
in die 18 K 0 er Jahre hinein auf Grund von Praparaten behaupteten, der 
periphere Nerv entstande aus Zellketten, lassen sie dann plfitzlich die 
Nerven aus der Nervenzelle hervorwachsen. Schultze schliesst sich 
Dohrn, Balfour, Beard an und halt die Nervenfaser ffir syncytiell 
entstanden. Schon Th. Schwann sprach die Nervenfaser als ein Syn¬ 
cytium an. Ffir die kettenartig aneinandergereihten Zellen, durch deren 
syncytiale Verschmelzung der Nerv entsteht, gebraucht Schutze leider 
den Ausdruck „Neuroblast“. Es ist dies bedauerlich, weil es leicht zu 
Vcrwechslungen ffihren kann, indem das, was man bisher mit His 
„Neuroblast“ nannte, etwas ganz anderes ist. Die sog. Schwann- 
schen Zellen erklart Schultze als die Kerne seiner Neuroblasten mit 
umgebendem Protoplasma. Der Neuroblast Schultze's ist identisch 
mit Apathy's „Nervenspindel“. Schultze schreibt zusaminenfassend: 2 ) 
„Die Theorie des Auswachsens der Fasern vom Centrum nach der Pe¬ 
ripherie wird durch keine einwandsfreie Beobachtung gestiitzt, vielmehr 


1) Beitrage zur Ilistogenese des Nervensystems. Arch. f. mikrosk. Anat. 
Bd. 66. 

2) 1. c. S. 107. 
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ergiebt sick, dass die Nerveiifasern an Ort und Stelle aus in loco ge- 
bildeten Zellen hervorgehen.“ Die periphere Nervenfaser ist „eine Viel- 
heit von Zellen oder ein aus typischen Neuroblasten hervorgehendes 
Syncytium, das nicht etwa durck secundSre Versckmelzung von Zellen, 
sondern durcli continuirliche Erhaltung intercellularer Verbindungen 
nach vorausgegangener mitotischer Kerntheiluug entsteht". 

Im Gegensatz zu KOlliker, His, hat Hensen sein Leben lang an 
seiner Ansicht unbeirrt festgehalten, die Endapparate mussten von Beginn 
ikrer Sondening an stets durcli Nervenfasern miteinander in Verbindung 
bleiben; die Norven entstanden, indem Anfangs- und Endzelle sick nickt 
vollkommen trennen. Vor kurzer Zeit kat er nock einmal seine 
40jahrigen Beobachtungen und Anschauungen zusammengefasst 1 ). Ein 
Auswachsen der Nervenfasern mit einem freieu Ende konne es nickt 
geben, weil es ein Wunder ware, wenn der Nerv an den richtigen End- 
apparat gelangte. Die Annahme dieses Wachstkums der Nerven sei 
keine Erklarung, sondern ein „noli me tangere“ fur die Forschung. 
Faserige Verbindung zwischen den Zellen der Urwirbelplatte, der Anlage 
der quergestreiften Muskeln einerseits und den Zellen des Riickenmarks 
andererseits sei stets nachzuweisen. Diese Fasern oder Urnervenbahnen 
werden zur Nervenbildung benutzt resp. wandeln sick partiell in Nerven 
um. Verbindungen zwischen den Zellen der Medulla und den Epidermis- 
zellen, so weit sie in der Nake des Riickenmarks liegen, sind auch zu 
sehen, und zwar selir deutlick zwischen Medulla und der sick ein- 
stulpenden Labyrinthblase. Hensen fiihrt die Lehre an der Hand seiner 
Praparate im Eiuzelnen aus. Wenn er, resignirt, fur seine Anschauungen 
nickt auf die Unterstiitzung alterer Forscher, aber auf Anerkeunung bei 
den jungeren hofft, so wird diese Hoffnung den treflflichen Anatomen 
und Physiologen sicher nickt triigen. Der Glaube an das freie Aus¬ 
wachsen der Nerven aus den Nervenzellen verliert mehr und mekr An- 
kiinger. 

So hat in neuerer Zeit Braus 2 ) durck sckone Experimente be- 
wiesen, dass sick die peripheral Nerven an den Orten bilden, an denen 
sie liegen. Braus verpflanzte die fruke, knospenartige Extremitiiten- 
anlage von Bombinator-Larven auf Larven derselben Art, und zwar 
zu einer Zeit, in welcher von einem differeuzirten Nervensystem noch 
nichts vorhanden ist. Es bildete sich in den implantirten Gliedern ein 


1) Hensen, Victor, Die Entwicklungsmechanik der Nervenbahnen etc. 
Kiel u. Leipzig. 1903. 

2) Braus, Experimentelle Beitrage zur Frage nach der Entwicklung 
periplierer Nerven. Anatom. Anzeiger. Bd. 2G. 11. 17 u. 18. 
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vollst&ndiges Nervensystem, das in gewOhnlicher norraaler Art in Ver- 
bindung mit dem ubrigen Nervensystem des Thieres steht. Durch Ver- 
suchsbedingungen, verschiedenartig rucksichtlich des Zustandes der iiber- 
pflanzten Extremitat zur Zeit der Ueberpflanzung, rucksichtlich des Zu¬ 
standes, namentlich des Nervensystems des Thieres, auf das transplantirt 
wurde, rucksichtlich des Ortes, an den iiberpflanzt wurde, gelang Brans 
der, wie mir scheint, sichere Nachweis, dass die Nerven in den trans 
plantirten Extremitaten selbst entstehen, nicht als Fortsatze aus den 
Nervenzellen auswachsen. 

Harrison 1 ) glaubt experinientell bewiesen zu haben, dass die 
Schwann’schen Zellen mit der Bildung des Axencylinders nichts zu 
thun haben, weil, wenn man beim Embryo die Leiste, aus der diese 
Zellen vorriicken, fortschneidet, sich in der Peripherie nackte Fasern 
finden. Deshalb mussten die Nervenfasern .aus der Nervenzelle stammen. 
Der Schluss ist falscli. Wenn die Nerven nicht aus den Schwann’schen 
Zellen stammen, brauchen sie dennoch nicht aus der Ganglienzelle 
herauszuwachsen. Ob Apathy mit Heusen, Sedgwick Recht hat, 
wenn er annimmt, die Primitivfibrillen entstehen aus Umbildung proto- 
plasmatischer Intercel lularbriicken, welche die Zellen von der ersten 
Theilung an miteinander verbinden, ob die Anschauungen von Dohrn, 
Balfour, Beard, Schultze, des jungen Kolliker und His richtig 
sind, nach der die Nerven sich aus Zellketten syncytial bilden, sicher 
ist: Die peripheren Nerven entstehen, wo sie liegen. Ich glaubte stets, 
die Primitivfibrillen mussten entstehen, wo sie liegen, weil mir jede 
Yorstellung dafiir fehlt, wie sie von einem Punkte aus wachsend auf 
grossen Umwegen und Umlagerungen in Geflechten und Zellen zu ihrem 
weit entfernten Ziele kommen sollten. Sie mussen mit den Geweben 
wachsen, nicht in die Gewebe liinein. Die Nervenzelle hat mit der 
Bildung der Nervenfaser nichts zu thun. Undiffercnzirte Zellen, die 
Keimzelle resp. Neutralzelle, umfliessen die Fasern und werden so 
Nervenzellen. 

Wenn Harrison weiter mittheilt, dass die Rohon-Beard’schen 
Hinterzellen des Froschembryo friihzeitig Protoplasmafortsatze entsenden, 
die sich allmiilig unter der Haut „zu Nervenfasern ausdehnen u , so bleibt 
die Frage offen, ob diese Protoplasmafortsatze Fibrillen enthalten (die 
Arbeit hat keine Abbildungeu). Harrison wird wohl wie alle modernen 
Forscher als die die Erregung leitenden Theile des Nerven die Fibrillen 
und uicht andere Theile der Faser ansehen. Enthalten die genannten 


1) NeueVersucho und Beobachtungen liber die Entwicklung der peripheren 
Nerven. Sitz.-Ber. d. Niederrhein. Ges. f. Natur- u. Heilkunde zu Bonn. 1904. 
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Protoplasmafortsatze Fibrillen, so sind die Fortsatze fur die Function 
des Nervensystems belanglos und die Fibrillen nicht Fortsatze der Zelle, 
weil sie nicht organischer Theil der Zelle sind, sondern die Zelle nur 
durchziehen. Enthalten die Protoplasmafortsatze keine Fibrillen, sondern 
treten sie mit den peripheren Fibrillen in Verbindung, so standen wir 
bier einer erstaunlicben, absolut neuen Beobachtung gegeniiber. Denn 
uberall in der Thierwelt, wo eine Nervenzelle und periphere Nerven 
nachweisbar sind, finden sicli in diesen wie in jenen die Fibrillen. 
Sollte Harrison bei der Fixation und Ffirbung seiner Pniparate nicht 
Fibrillenmethoden angewendet habeu, so ware es durchaus nothwendig, 
von Neuem mit solchen Methoden zu untersuchcn. 

Genau die gleiclien Grunde, denen die entwicklungsgeschichtlichen 
Anschauungen von His und die Golgi’sche Methode ihre verbreitete 
Anhangerschaft verdankten, ffihrte dem von Waldeyer construirten 
Neuron viele Anhanger zu. Die Vorstellung vom Neuron, der aus 
Nervenzelle, Nervenfaden und somatischer Zelle bestehenden Einheit, 
entsprach ausgezeichnet der alten und falschen Vorstellung vom Sitz 
der Seele im Gehirn resp. den Nervenzellen. Im Gegensatz zu der aus 
sensiblem Apparat, Nervenfaden, motoriscbem Apparat bestehenden 
Neuro-Muskelzelle, die realiter existirt und aus deren Einheit oder 
Vielheit die gauze mit Nervensystem versehcne Thierwelt aufgebaut 
nachweisbar ist, wird das Neuron als Lebenseinheit nie gesehen. Es 
existirt eben nicht. Der Vater dieser hypothetischen Lebenseinheit sab 
seines Geistes Kind schweren Angriflfen ausgesetzt. Seit langen Jahren 
schweigt er zu diesen, weil er wohl erkannt hat, dass mit dem un- 
zweifelhaft gelungenen Nachweis des glatten Durchtritts der Fibrillen 
durch die Nervenzelle die Vorstellung vom Neuron nicht nielir aufrccht 
zu erhalten ist. Passiren die Fibrillen die Nervenzelle, so sind die 
peripheren Nerven eben nicht Fortsatze dieser Zellen. Wie schwer es 
ist, sich fiber dieso unweigerliche Consequenz fortsetzen zu wollen, be- 
weisen die vielen Hettungsversuche Fremder an dem verlassenen Kind. 
Das Neuron ist nicht zu retten. Es war eine bequeme Hypothese. Sie 
brach unter neuer naturwissenschaftlicher Erkenntniss zusammen. Die 
Seele aber sitzt cbenso wenig in der Nervenzelle oder sonst wo, wie 
das Feuer in der Kohlc oder sonst wo sitzt, und auf den Nervenfasern 
laufen keine Meldungen oder Befehle entlang; durch periphere und cen- 
trale Nervenfasern und Nervenzellen liiuft nichts als Erregungen.‘) Die 
Seele ist kein Ding, sondern ein Geschehen, wie das Feuer kein Ding, 
sondern ein Geschehen ist. 


1) cfr. Kronthal, Metaphysik in der Psychiatric. Jena 1905. 
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Bei erneuter Durchsicht mciner Praparate fiel mir auf, wie verbal t- 
nissmassig oft man Wanderzellen findet. die halb im Gefass, halb im 
Gewebe resp. halb im pialen Raum, halb im Gewebo stecken. Ich 
gebe einige derartige Bilder und bemerke beziiglich derselben, dass alle 
Zellen, sowie die Gefasse und Piaziige naturgetreu, die Grundgewebe aber 
schematisch dargestellt sind. 

Figur 1 zeigt einen Schnitt aus der grauen Rinde der Katze, bei 
einer Vergrosserung von 410. Man sieht eine Zelle der Oberflache auf- 
liegen. Es ist uninoglich, das Verhaltniss der Zelle zu dem pialen 
Ueberzug klar zu erkennen, weil man nicht sehen kann, ob sie das 



Piahautchen durchbrochen oder nur vor sich hergeschoben hat. Jeden- 
falls liegt die Zelle init etwa schon einem Viertel ihres KOrpers im 
Gewebe. Diese Zelle gleicht etlichen ganz im Gewebe liegenden nacli 
ihren farberischen Reactionen vollkommen. Erinnern wir uns, dass 
weisse Blutzellen morphologisch Bilder aufweisen, wie sie die Zelle an 
der Oberflache des Praparats zeigt, wie sie etliche Zellen im Praparat 
zeigen, dass ferner Lymphzellen in den pialen Raumen massenhaft vor- 
handen sind, dass schliesslich die farblosen Blutkbrper, die Lymph¬ 
zellen, in Gewebe einwandern, so diirfte die Deutung, nach der jene 
oberflachlich liegende Zelle eine einwandernde Zelle ist, ausreichend 
gestiitzt sein. 


' & - . <s- 

/ , ‘ 

Figur 2. 

Auf Figur 2 ist ein Theil der weissen Randzone aus einem Rucken- 
marksschnitt einer Ratte 255 mal vergrossert dargestellt. Die erste 
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Zelle von links steckt ganz deutlich zur Hiilfte im pialen Raimi, zur 
Hiilfte im Gewebe. Da die Zelle im Gegensatz zu der auf Figur 1 
hell ist, lasst sie erkennen, dass der piale Ueberzug nicbt unter ihr 
fortzieht. Ihr gleiche Zellen sind vielfach im Gewebe des Rucken- 
marks. 

Figur 3 stellt bei 555facher Vergrosserung ein kleines Gef&ss 
nebst umgebendem Gewebe aus dem Vorderhorn eines Kaninchen- 



Figur 3. 

Ruckenmarkes vor. Man sieht dem Gef&ss cine Anzahl von Zellen 
ganz eng anliegen, cine von ihnen, die zweite von links, an der unteren 
Gefasswand, scheint mit einer kleinen Partie noch im Gefziss selbst zu 
liegen. Siclier lilsst sich dies nicht sagen, weil Zellgrenze und Gefiiss- 
wand nicht scharf gesondert zu erkennen sind. 

Figur 4 ist eine Stelle aus der weisseu Substanz eines Hunde- 
riickenmarks, 410 mal vergriissert. Ein feines GefSss ist mit rothen 



U 


Figur 4. 

Blutzellen angefiillt. Inmitten derselben findet sich eine weisse Blut- 
zelle. In der rechten Geffisswand sieht man eine der spindelformigen 
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Wandzcllen. Unterhalb derselben scheint eine deni weissen Blut- 
korperchen gleiclie Zelle die GefRsswand zu durchbrechen, doch ist 
dies nicht ganz klar, weil das Gef&ss in dieser Gegend offenbar aus 
der Schnittebene abbiegt. Die linke Gefiisswand wird sicher von einer 
Zelle durchbrochen. Eine dieser ganz gleiche liegt dicht oberhalb, 
neben ihr, ausserlialb des Gefiisses. Zellen im Gewebe, sowie Zellen in 
resp. an der GefUsswand, gleichen den Zellen im Gefiiss. 

Figur 5 zeigt ein Gefass nebst Umgebung aus der grauen Substanz 
der Hinterhorner eines Hunderiickenmarks. Vergriisseruug 555. Man 



Figur 5. 

sielit die spindelformigen Wandzellen resp. deren Kerne, und in der 
oberen Wand eine grossere Zelle, welche die Continuitat der Wand 
unterbricht. Diese Zelle gleickt Zellen, die sicb im Gewebe finden. 

W r enn die centralcn Nervenzellen aus deu Neutralzellen, 
diese aus W T anderzellen entstehen, muss man Freindkorper 
in ilinen finden, die man dem Thier eiuverleibt hat, sofern 
dieselben von den weissen Blutkorpern resp. Lymphzellen 
aufgenommen werden. Wenn ich z. B. einem Frosche Farbstoffe 
in den Riickenlymphsack spritze, so mtissen sie sich in den Neutral¬ 
zellen und Nervenzellen finden, falls die Lymphzellen die Farbstoffe 
aufnehmeu. Bei der Auswahl der Farbstoffe ist zu beachten, dass sie 
licktdurchlassig, nicht schwarz, in neutralen bis schwach alkalischen 
Fliissigkeiten nicht oder wenig loslich, sodann nicht zu grobkiirnig sein 
diirfen, schliesslich, dass sie durch einen bestimmten Contrastfarbstoff 
nicht verHndert werden. Sie miissen lichtdurchlassig sein, weil sie sonst 
im durchfallenden Licht des Mikroskops schwarz erscheinen, sie diirfen 
nicht schwarz sein, uni Verweckselungcn mit Pigment, das sich beim 
Frosch im Nervensystem iibcrall findet, zu vermeiden; sie sollen in al- 
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kalischen und neutralen Flfissigkeiten wenig oder garnicht loslich sein, 
weil sie, mit Wasser resp. isotonen Lfisungcn eingespritzt und ins Blut 
gelangt, weder mit diesem noch mit jenen Lfisungen und in Folge davon 
Gewebsfilrbungcn geben sollen; sic diirfen nicht zu grobkfirnig sein, 
darnit sie von den wandernden Zellen aufgenommen werden konnen; 
sie mfissen von einem Contrastfarbstoff nicht in ihrer Farbe verandert 
werden, weil man an gefarbten Schnitten sich viel schneller und sicherer 
fiber die Lage dcr Kfirper orientiren kann, als an ungefarbten. Alle 
diese Bedfirfnisse erffillt das Neu-Victoriablau B (Beyer, Elberfeld), ein 
blauer, in wassrigen Losungen irisirender Farbstoff. Man zerreibt ilin 
am besten im PorzellanmOrser noch feiner, als er in den Handel kommt. 
Das Neu-Victoriablau B ist in Wasser in selir geringer Menge loslich. 
Man bereitet sich also eine stark iibersattigte Lfisung. Schon eine 
1 proc. Losung ist stark fibersattigt. Zur Nachfiirbung benutzte ich 
Eosin, durch welches die blaue Farbe unseres Farbstoffs nicht ver¬ 
andert wird. 

Man spritze dem Frosch mittelst der Pravaz’schen Spritze etwa 
1 J i ccm der fibersattigten w&ssrigen Farblosung in den Riickenlymph- 
raum, todte ihn nach 24 Stunden, lulrte, schneide und farbe das Cen- 
tralnervensystem. Neutralzellen, sowie Nervenzellen mit einem blauen 
Farbstoffkorn sind recht sparlich. Diese Seltenheit des Befundes erklart 
sich einfach. Einmal wird der allermeiste Farbstoff in der Leber ab- 
gelagert. Man findet diese schon kurz, 1 Stunde, nach der Injection 
mit Farbe angeffillt, wie das Mikroskop beweist. Zweitens ist es klar, 
dass nur eine geringe Anzahl der Lymphzellen des Rfickenlymphsackes 
in die Bahnen des centralen Nervensystems gelangt, drittens, dass von 
diesen nur ein Theil Farbstoff aufgenommen hat und dass schliesslich 
viertens von diesen nur wieder wenige in das Gewebe auswandem. So 
wird es erklarlich, wenn man viele Praparate sorgfiiltig durchmustern 
muss, ehe man eine Neutralzelle resp. Nervcnzelle mit einem Farbstoff- 
korn in ihr findet. Auch frei im Gewebe liegt bin und wieder ein 
blaues Farbkorn. Abbildungen zu geben, lohnt sich nicht; man sieht 
eben nur eine rothgefiirbte Neutralzelle oder Nervenzelle mit einem 
blauen, unregelmassig geformten kleinen Kfirper in ihr. 

Gelingt es, einem Kaninchen Fremdkorper in die Blutbahu zu 
bringen, so miissen sich diese Fremdkorper, sofern sie von den Wauder- 
zellen aufgenommen werden, in den Neutralzellen und den Nervenzellen 
finden. Es sind solclie Korper zu wfihlen, deren specifisches Gewicht 
gleich dem der ffir Kaninchen isotonen Kochsalzlosung von 0,9 pCt. ist. 
Man tliut gut, zur Infusion diese Flfissigkeit zu wiihlen, weil sie das 
Thier am wenigsten schadigt und somit eine relativ grosse Menge ein- 
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verleibt werden kann. Das specifischo Gewiclit der KOrper muss gleich 
dem der isotonen Losung seiu, weil, wenn sie leichter sind, sie auf der 
Losung schwimmen, somit beim Ueberstrfimen der Flussigkeit aus dem 
Gefiiss in die Vene zuriickbleiben; sind sie schwerer als die Flussig¬ 
keit, so sinken sie zu Boden und verstopfen die feine, in die Vene ein- 
gefuhrte Canute. Man muss weiter die Korper so wiiblen, dass sie mOg- 
lichst fein und fur das Thier nicht giftig sind. Auch ist zu bedenken, 
dass sie bei Nachfftrbung der Schnitte nicht ver&ndert werden, ferner 
sich in alkaliscben Fliissigkeiten nicht liisen. 

Alle diese Bedingungen erfullt selir gut aufs feinste pulverisirte 
Lindenkohle. Man bereite sich eiue Aufschwemmung solcher in 0,9 proc. 
Kochsalzlosung. Nach 24 Stunden schwimmt ein wcnig der Kohle, die 
specifisch lcichteren Partikel, oben auf der Losung; am Boden des Ge- 
f&sses befindet sich ein dicker Satz aus den specifisch schwereren Kor- 
pern; die grosse Masse der Flussigkeit zwischen dem dicken Satz und 
der Oberflache zeigt eine leicht graue Farbe. Von dieser hellgrauen 
Flussigkeit hebere man vorsiclitig ab. Sie zeigt unter dem Mikroskop 
zahlreiche schwarze Korper. Diese Korper bleiben in der Flussigkeit 
schwebeud, weil sie specifisch gleich schwer mit der isotonen Losung sind. 

Einem narkotisirten Kaninchen wird in die Vena cruralis unter den 
ublichen Cautelen eine C’anule centralwarts eingebuuden und durch die- 
selbe dem Tliiere ganz langsam das auf 40° erwarrate hellgraue Ivohle- 
Kochsalzwasser-Gemisch infundirt. Wenn dem Thiere innerbalb einer 
Stunde etwa 3 / 4 Liter der Flussigkeit infundirt ist, stirbt es ziemlich plotz- 
lich im tonischen Krampfe. Das centrale Nervensystem wird in kleine 
Stiicke geschnitten und fixirt. Die Praparate sind fein, auch etliche 
Serien von 1 l /a—2 // zu schneiden. Nachgefarbt habe ich mit kohlen- 
saurem Carmin. 

Im Nerveusystem finden sich, auf verschiedene Gebiete sehr un- 
rcgelmassig vertheilt, kleine Kohlepartikelchen, sowolil im Gewebe frei 
als auch innerhalb der Zellen, und zwar sowolil in den kleinen wie 
auch in den grossen Neutralzelien und Nervenzellen, sowolil im Proto¬ 
plasma wie in den Kernen. Dass die Frcmdkorper in den Zellen selten 
sind, ist wohl verstiindlich bei der Kiirze des Versuchs und in Riick- 
sicht auf manch andere Momeute, die schon fur den Frosch erortert wur- 
den. Die Kohlepartikelchen machen den Eindruck, als ob sie etwas 
oberhalb des Gewebes liigen. Es kommt dies daher, dass man das 
Gewebe im durchfallenden Licht, die fi'ir Licht undurchliissige Kohle 
aber im reflectirten Licht sieht. Urn sich unzwcifelhaft davon zu iiber- 
zeugen, dass die Kohlepartikelchen innerhalb der Zelle liegen, braucht 
man nur dieselbe Zelle auf mehreren Serienscbnitten zu beobachten. 
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Abbildungen von solchen Zellen zu gcben, hat keinen rechten 
Zweck. Man sieht eben nichts weiter als eine roth gefiirbte Zelle mit 
einem bis mehreren kleinen schwarzen, unregelmassig geforraten Korpern. 

Man konnte behauptcn, die Fremdkorper waren in die Nerven- 
zellen gelangt, indera sic im Blute resp. der Lymphe frci sckwimmend, 
von den Nervenzellen aufgenommen wurden. 1st unser Schluss zu- 
treffend, nach dem das Vorhandensein von Fremdkorpern in der Nerven- 
zelle sich durch Entstehen der Nervenzelle aus den Neutralzellen und 
das Entstehen dieser aus weissen Blutelementen, Lymphzellen erklart, 
so ware ein zwingender Beweis fur absolute Richtigkeit des Schlusses 
durch folgendes Experiment moglich: Gelingtes einem Thier Fremd¬ 
korper einzufuhren. die nachweisbar von den Wanderzellen 
nicht aufgenommen werden, so diirfen sich diese Korper auch 
nicht in den Nervenzellen finden. Diesen Nachweis hat Ribbert 1 ) 
gefuhrt. Ribbert hat Kaninchen intravenos, subcutan und intraperi- 
toneal Lithioncarmin injicirt. Wiihrend sich der Farbstoff in Niere, 
Leber, Milz, Knochenmark etc. leicht auflinden liess, war das centrale 
Nervensystem frei davon. Ribbert erkannte mikroskopiscb, dass in 
den gefarbten Lymphdriisen das Carmin nur in den Endothelien der 
Bahnen sich findet und schreibt: „Niemals salt ich carmingefullte Zellen 
im Innern der Rindenfollikel". Ganz vereinzelte carminhaltende Zellen, 
die sich frei im Lumen der Lymphbahnen fanden, erklart Ribbert fur 
abgelOste Endothelien, nicht fur Leukocyten. Also: Die Lymph¬ 
zellen nehmen Carmin nicht auf; deshalb sind die Nerven¬ 
zellen frei von Carmin. 

Das cinzige Mittel, das wir haben, um unsero Vorstellungen auf 
ihre Richtigkeit zu priifen, ist die Untersuchung, ob die deuknothwen- 
digen Folgen unserer Vorstellungen mit den in der Natur eintretenden 
Folgen ubereinstimmen. Wo und wie auch immer ich mit der Prufung 
meiner Ansichten von der Nervenzelle einsetzte, die Congruenz der 
denknothwendigen Folgen und der Beobachtung lehrte, dass die Vor¬ 
stellungen richtig sind. Es fallt schwer sie anzunehmen, weil die alte 
Vorstellung von der Nervenzelle, die die Seele maclit und die iibrigen 
Zellen commandirt, viel einfacher ist. Aber Einfachheit einer Vorstel¬ 
lung ist kein Kriterium fur ihre Richtigkeit. 

1) Die Abscheidung injicirten gelostcn Carmins etc. Zeitschr. fiir allg. 
Physiol. Bd. IV. II. 2/3. 
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Simulation und Geistesstorung. 

Von 

Dr. A. Schott, 

Oberarzt dt*r Kdnigl. wnrtt. Heilnnstalt NVeinsberg. 


0bgleicli ich mir nicht verhehle, dnss fiber Simulation und Geistes¬ 
storung schon eine sehr umfangreiche Literatur vorliegt, so glaube ich 
docb, dass die nachstehend aufgefiihrten beiden E&lle ein erhohtes 
psychiatrisches Interesse zu beanspruchen vermfigen. Die Eigenartigkeit 
derselben liegt darin begriindet, dass beide in Betracht kommeuden 
Individuen einer wiederholten specialistischen Beobachtung und Begut- 
achtung unterstanden liaben und dass sich die Beobachtungsdauer auf 
eine laugere Zeit erstreckt, als wir bei der fiberwiegenden Mehrzahl 
der casuistischen Mittheilungen zur Verftigung haben. Nachdem ich 
schon den grfissten Theil meiner Literatur zusammengestellt hatte, er- 
schien Bresler’s Monographic, welche wohl geeignet ist, die zahl- 
reichen Liicken meiner Literaturzusammenstellung ausznffillen. An und 
ffir sich kam es mir weniger darauf an, die Casuistik erschfipfend zu- 
sammenzutragen, als aus den Ansichten der psychiatrischen Autoritaten, 
wie sie sich theils aus ihren Lehrbiichern, theils aus Ausffihrungen im 
Anschlusse an veroffentlichte Gutachten, theils endlich aus den Lehr- 
bfichern der gerichtlichen Medicin ergeben, die Hauptsiitze herauszu- 
schalen. 

Bresler’s (1) Arbeit ist gewiss sehr verdienstvoll und namentlich 
auch historisch interessant, aber sie sollte m. E. als Abschluss doch 
die zusammenfassende Ansicht des Autors dem Leser vorffihren, weil 
ja dadurch dem Leser durchaus nicht die Moglichkeit benommen ist, 
sich nach eigenem Gutdfinken ein Urtheil zu bilden. Gerade dies hier 
nachzuholen, ist der Zweck dieser Arbeit und werden demzufolge einige 
Leitsiltze als Extract der Literaturangaben das Ganze beschliessen. Der 
gewiss sehr interessanten Erage, untcr welches Krankheitsbild sich die 
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beiden nachstehenden Fiille unterordnen lassen, wird nacli MOglichkeit 
uabe getreten werden. 


Full I. 

G. B. aus R., evangelisch, verheirathet, Wirth, geboren 8. Marz 1855, 
aufgenommen 14. Mai 1901, entlassen 24. Juni 1901. 

Ueber erbliche Belastung ist nichts Sicheres in Erfahrung zu bringen. 
Korperliche und geistige Entwicklung gingen ohne Auffalligkeiten von Statten. 
Potus wahrscheinlich. 1m Alter von 20 Jaliren Trauma (Bruch des linken 
Unterschenkels und anscheinend leichte Kopfverletzung). Seither hat B. seinen 
Beruf als Wirth und Bierbrauer aufgegeben und als Reisender in verschiedenen 
Artikeln seinen Unterhalt gesucht. lm .lahro 1880 — 25 Jahre alt — erste 
Ehe, seit 1886 zum zweiten Male verheirathet. 1880 und 1831 erfolgten die 
ersten Gesetzesiibertretungen, welche kleine Geldstrafen zur Folge batten. Von 
1894 ab zahlreiche Delicte. 1895 wegen 5 Vergehen des Creditbetrugs 9Monate 
14 Tage Gefangniss. Wiihrend der Strafverbiissung vom 4. Miirz bis 8. No¬ 
vember 1895 im Landesgefangniss H. benahm sich B. mehrfach ungehorig und 
wurde disciplinirt. 1897 in Untersuchung wegen 6 Vergehen des vollendeten 
Betrugs und wogen 2 des versuchten Betrugs. Urtheil: 2 Jahre 2 Monate Ge¬ 
fangniss. In der Hauptverhandlung behauptete B., an Gediichtnissschwiiche 
zu leiden. Gleich zu Beginn des Strafvollzugs im November 1897 ausserte B. 
ziemlich verwaschene Beeintriichtigungs- und Verfolgungsideen. Ende 1897 
und Anfang 1898 benahm sich B. „wiederholt frech und unverschiimt und ver- 
weigerte den Gehorsam u . 

Im Laufe des Jahrcs 1898 fortgesetzt widerstrebend, gerieth in Wuth, 
wenn ihm etwas abgeschlagen wurde, schrie, schimpfte, beleidigte und be- 
drohte die Mitgefangenen, hetzte dieselben auf u. a. m. 

Anfang October 1898 Einzelhaft; B. wurde nicht mohr disciplinirt, weil 
seine Zurechnungsfahigkeit fraglich erschien. 

Das Zeugniss des Anstaltsarztes Dr. B. vom 26. October 1898 constatirt 
moralischen Schwachsinn; in einem weiteren Bericht desselben Arztes 
wird von Beeintrachtigungsidecn und und unter dcm 13. Februar 
1899 von dem Vorhorrschen von Vergi ftungsideon gesprochen, 
ausserdem findet sich darin noch folgender uns hier interessirender Vermerk: 
„Der Gemiithszustand B.’s ist hypochondrischer wie je geworden, auch ist der 
Intellect gemindert, sofern B. keine Belohrung mehr gelten liisst, dazu macht 
sich eino ungewohnte Gedachtnissschwiiche bemerkbar. 11 

Die erste Beobachtung in der psychiatrischen Klinik Tubingen vom 
13. Miirz bis 25. Juli 1899 ergab: „1. B. ist geisteskrank; 2. B. bedarf 
der Behandlung in einer Irrenanstalt. u 

December 1899 wieder in Untersuchung wegen verschiedener Bctriige- 
reien. Unter dem 11. Juni 1900 wird von Sanitiitsrath Dr. F. iiber B. folgende 
Aeusserung abgegeben: „Beides nun, sowohl Simulation resp. Uebertreibung, 
wie das positive Vorbandensein psychischer Abnormitaten, wurde aus den vor- 
handenen Acten, als schon von friiheren Beobachtern bestiitigt erwiesen. Aus 
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den Voracten geht hervor, dass B. einen Theil der Symptome unterdriickt, 
dass er also nicht bios (ibertreibt, simulirt, sondern auch dissimulirt, 
Wenn auch iiber die specielle Form der geistigen Stoning zuniichst kein bin- 
dendes Urtheil gefallt werden kann, so hat doch auch schon die diesseitige 
Beobachtung erwiesen, dass B. ein Geisteskranker ist, der der Irren- 
anstaltsbeh andlung bedarf. u 

Die NVahrscheinlichkeitsdiagnose wurde von diesem Gutachter auf Ka- 
tatonie gestellt, daneben aber auch an Hysterie gedacht. 

.lanuar 1901 wieder wegen Betriigereien verhaftet. Bei der Vernehmung 
machte B. theils falsche Angaben, theils verweigerte er jede Auskunft; das 
Protokoll unterschrieb er nicht. Bei anderen Vernehmungen hiillte er sich in 
hartnackiges Stillschweigen. Wegen des Verdachts der Geistesstorung wurde 
B. zur Vorbereitung eines Gutachtens vom 29. Januar bis 11. Marz 1901 in 
der psychiatrischen Klinik zu Tiibingen beobachtet. Der Tenor des dort ab- 
gegebenen Gutachtens lautet: „B. ist zur Zeit nicht als geisteskrank im 
Sinne des Gesetzes anzusehen und es liegen keine Anbaltspunkto dafiir 
vor, dass B. zur Begohung der That geisteskrank war.“ 

In der Strafhaft hot B. wieder so mancherlci Auffalligkeiten dar, dass 
seine Ueberfiihrung auf dio Krankenabtheilung nothwendig wurde. Am 
25. April 1901 iiusserte sich der Strafanstaltsarzt Med.-Rath Dr. P. dahin: 
„Ich bin daher auch ausser Stande, ein bestimmtes abschliessendes Urtheil 
iiber B.’s Geisteszustand abgeben zu kbnnen; ich kann zuniichst nur so viel 
sagen, dass das ganze Verhaltcn des B. wiihrend seines Hierseins im Wesent- 
lichen den Eindruck der Simulation auf mich gemacht hat, wobei ich es 
aber dahingestellt sein lassen mochte, ob nebenher nicht doch that- 
siichlich nooh eine Geistesstorung, etwa in Form eines Verfol- 
gungswahns, bei ihm besteht, wie das nach seinem Vorleben ja keines- 
wegs als ausgeschlossen angesehen werden kann.“ 

Auf Antrag dieses Begutachters wurde B. vom 14. Mai bis Ende Juni 
1901 in der K. Heilanstalt Z. beobachtet. Das iiber ihn abgegebene ausfiihr- 
liche Gutachten kommt zu dem Ergebniss: 

„1. Dass Anhaltspunkte dafiir, dass B. wiihrend der letzten und der 
seiner Verhaftung in H. unmittelbar vorangegangenen Zeit an Geisteskrankheit 
gelitten bezw. sich in einem Zustande krankhafter Storung seiner Geistes- 
thiitigkeit befunden hat, durch den seine freie Willensbestimmung ausge¬ 
schlossen war, nicht vorliegen; 

2. dass er aber Erschoinungen eines geschwiichten C'entralnervensystems 
zeigt, das fiir ihn nicht nur eine Predisposition fiir die Entstehung vonGeistes- 
krankheiten bildet, sondern auch zu der Veriinderung seiner geistigen und 
moralischen Widerstandsfahigkeit gefiihrt haben diirfte. 11 

Das Gericht stellte daraufhin das Verfahren gegen B. ein, „da die Mog- 
lichkeit nicht ausgeschlossen ist, dass der Angeschuldigte zur Zeit der Be- 
gehung der Betriigereien und der Urkundenfalschungen sich in einem die freie 
Willensbestimmung ausschliessenden Zustande krankhafter Storung derGeistes- 
thatigkeit befunden habe“. 
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Vom 16. November 1901 bis 14. Miirz 1902 befand sich B. zum 3. Male 
in der psychiatrischen Klinik zu Tubingen und lautet der uns hicr interessi- 
rende Passus des dort iiber ihn ausgestellten arztlichen Zeugnisses: „B. ist 
als geisteskrank der Aufnahme in eine Irrenanstalt bediirftig, urn so mehr, 
als ihm jede Einsicht in das Vorwerfliche seines Handelns abgeht. u 

Die Psychose wird mit den Worten gekennzeicbnet: „Geisteskrankheit 
mit Sinnestiiuschungen und Wahnvorstellungen, hauptsiichlich der Verfolgung. u 

In der K. Heilanstalt S., wo B. vom 23. Miirz bis 20. Juli 1903 unter- 
gebracht war, lief er unter der Diagnose Paranoia. 

Ende August 1902 nur kurz, zum 4. Male in der psychiatrischen Klinik 
zu Tubingen verpflegt, wird sein Zustand mit „einfacher Seelenstorung“ 
charakterisirt. 

B. hat, wie vorauszusehen war, von seinen verbrecherischen Neigungen 
in keiner Weise abgelassen, sucht vielmehr nach wie vor in den Zeiten der 
Freiheit durch Lug und Trug sich seinen Unterhalt zu erwerben und pendelt 
vorerst noch zwischen Irrenanstalt und Gefangniss hin und her. 

Full II. 

E. B. aus lv., evangelisch, ledig, Kutscher, geboren 29. Mai 1862, 
lobensliinglicher Zuch thausgefangener. Ueber erbliche Belastung 
nichts Sicheres bekannt. Als Kind kriinklich und schwachlich, als Knabe un- 
artig und roh. Als Jiingling fiihrte er ein leichtsinniges Leben. 18 Jahre alt, 
im Jahre 1880, Eintritt beim Militar als 4jahrig Freiwilliger (Cavallerie): 
Zwei langere Festungsstrafen wegen Diebstahls und verschiedene kleinere 
Strafen, Soldat II. Klasse. Juni 1886 bis April 1887 lOmonatliche Gefangniss- 
strafe wegen Diebstahls in der Strafanstalt II. Bald nach seiner Entlassung 
wegen Einbruchdiebstahls 1 Jahr 6 Monate Zuchthaus, welche B. ini Zucht- 
haus L. verbiisste und wo er sich zahlreiche Disciplinarstrafen zuzog. Gegen 
Ende der Strafzeit „stellte sich B. geisteskrank, um der Bestrafung fur 
sein widersetzliches und ungehoriges Verhalten zu entgehen 11 . Entlassung 
Januar 1890. Miirz 1890, 28 Jahre alt, Diebstahl, kam wieder in die Straf¬ 
anstalt L., simulirte zum 2. Male Geistesstorung, fiihrte sich dann 
einigo Monate geordnet, simulirte zum 3. Male und kam am 31. Jan. 1891 
zum 1. Male in die K. Heilanstalt Z., wo sein Zustand als psychopathische 
Degeneration und zwar vorwiegend in moralischer Richtung aufgefasst 
wurde. 

Am 28. Juli 1891 entwich B. aus der Anstalt, in welche er Ende Miirz 
1892 wieder verbracht wurde und welche er nach Vcrlluss von einigen Monaten 
in Form der Beurlaubung verliess. 

Am 25. Juli 1892 veriibte B. einen Raubmord, begab sich dann in die 
Schweiz, woselbst er wegen mehrerer Diebstahle in das Gefangniss kam und 
dort ebenfalls „Gei s tesstorung simulirt“ haben sollte. Vom 14. Miirz 
bis 6. April 1893 befand sich B. behufs Ausstellung eines Gutachtens zum 
3. Male in der K. Heilanstalt Z. Die damalige Beobachtung kam zu dem Er- 
gebniss, dass „B. an einer angeborenen psychopathischen Degene- 

Archiv f. Psychiatric. Bil. 41. Heft l. 17 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



258 


Dr. A. Schott, 


ration leidet, welche die freie Willensbestimmung nicht ausschliesst, 
jedoch Erschwernisse fur ihn im Gefolge hat, wenn es sich darum handelt, 
verbrecherischen Antrieben zu widerstehen. Ferner hat sich B. zu der Zeit, 
da er die ihm zur Last gelegten Handlungen beging, auch sonst nicht in 
einem Zustande krankhafter Storung der Geistesthatigkeit befunden, durch 
welchen seine freie Willensbestimmung ausgeschlossen gewesen ware, und B. 
befand sich in einem solchen Zustand auch nicht wahrend der Zeit seiner 
neuesten Beobachtung in Z. und nicht am 6. April 1893, als er aus der An- 
stalt abgeholt wurde. w 

B. wurde auf Grund dieses Gutachtens zum Tode verurtheilt, welche 
Strafe durch die Gnade des Landesherrn in lebenslangliche Zuchthaus- 
strafe umgewandelt wurde. 

Unter dem 4. August 1894 giebt der Strafanstaltsarzt Dr. K. ein ausffihr- 
liches Gutachten fiber B. ab, worin er nachweist, dass B. „derzeit that- 
siichlich geistesgestort u ist und zwar an Paranoia leidet. 

Dieser Gutachter beantragte demzufolge die Ueberfiihrung des B. in eine 
Irrenanstalt, welchem Antrage jedoch zunachst nicht stattgegeben wurde. Der- 
selbe Beobachter berichtete am 18. Januar 1895 fiber B. „meines Erachtens 
kann gar kein Zweifel mehr bestehen, dass B. in der That geisteskrank 
und dringend irrenanstaltsbedfirftig ist“. Unter dem 20. Juni 1895 wild 
von demselben Arzte fiber B. geaussert: „E. B. aus K. befindet sich derzeit 
im Zustande absoluter Verblodung 11 . 

B. wurde am 5. Juli 1895 wiedorum in die K. Heilanstalt Z. fiberffihrt, 
woselbst er ein anderes Verhalten als in der Strafanstalt bot, so dass die Direc¬ 
tion unter dem 17. August 1895 sich fiber B., wie folgt, ausliess: „B. giebt 
sich hier wesentlich anders, als er sich in der Strafanstalt zu S. in der letzten 
Zeit gegeben hat. Es ist aber zweifellos, dass B. hier simulirt, wie 
er auch in S. simulirt hat . u 

Vom 11. December 1895 liegt folgende berichtliche Aeusserung der Direc¬ 
tion vor: „.dass der in hiesiger Anstalt untergebrachte Zucht- 

hausgefangene B. weder an Verrficktheit, nocli an Gefangenenwahnsinn, noch 
an erworbener Verblodung leidet, und dass die bei ihm beobachteten Erschei- 
nungen von den Symptomen aller bekannten klinischen Bilder von Geistes- 
krankheit wesentlich abweichen. Die Beobachtung hat vielmehr ergeben, dass 
alle auffalligen Erscheinungen, insbesondere die Grossenideen und Aufregungs- 
zustande und das ganze lappische Benehmen des B. vorgetiiuscht sind, um 
den wirklichen Geisteszustand des B. zu verhiillen. Die lange und consequent 
fortgesetzte Simulation beruht jedoch insofern auf krankhafter Basis, 
als B., wie sein ganzes Vorleben beweist, eine psychisch abnorme, speciell 
psychopath isch degenerirte Natur ist u . 

Den Entscheid fiber die Irrenanstaltsbedfirftigkeit des B. behielt 
sich die Direction fiir spiiter vor und gab darfiber in einem besonderen Bericht, 
welcher sich auch mit der klinischen Einreihung des uns hier beschaftigenden 
Falles befasst, nachfolgende Darstellung: „Dass das Verhalten des E. B. 
in der Hauptsache auf grober Simulation beruht, ist ohne Weiteres 
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einleuchtend. Nicht so einfach war hingegen die Entscheidung der Frage, ob 
hinter dieser Simulation eine geistige Stdrung verborgen sei? Die Annahme 
•einer chronischen Verriicktheit (Paranoia im engeren Sinno) lasst 
sich als unzutreffend ausschliessen. Von den charakteristischen Eigen- 
thiimlichkeiten dieser Krankheit war nichts nachzuweisen. B. zeigte nicht 
bloss keino stetig fortwirkendeEigenbeziehung und keine systematisch ordnende 
Wahnbildung, sondern es war von Beachtungswahn iiberhaupt und von irgend 
einer Neubildung von Wahnideen nie etwas bei ihm zu beobachten. Fiir den 
scheinbar bei ihm vorhandenen Grossenwahn war weder ein Ursprung, noch 
eine Entwicklung zu finden. 

Eine einzige fremdartige abenteuerlicho Grossenidee wurde von ihm vollig 
■unvermittelt geaussert, ohne dass ein innerer Zusammenhang dieser Vorstellung 
mit seinem iibrigen Scelenleben ersichtlich geworden ware. 

Auch bei cinem bereits verblodeten Verriickten hatte immerhin, wenn auch 
nur in triimmerhafter Form, eine breitere Basis des Grossenwahns, namentlich 
aber cine gewisse Amalgamirung desselben mit seinem Denken, Reden und 
Handeln nachweisbar sein miissen. Uebrigens war gerade die Verblodung bei 
p. B. olTenkundig gefalscht. B. bekundete nach mancher Richtung hin eine 
gute Reflexion, so dass esfrappiren musste, wenn sein Grossenwahn so schlecht 
motivirt und unvollkoinmen ausgebaut war. Das Fehlen jeder Spur von Beein- 
trachtigungs- und Vorfolgungsideen, der Mangel einer Auseinandersetzung mit 
seiner Lebenslage, die sich ihm doch gewiss auflallig genug fiihlbar machte, 
ware bei bei einem Verriickteu doch wohl nicht zu verstehen. Einem Simu- 
lanten aber konnte es wohl passiren, dass er bei der allerplumpsten ausser- 
lichen Darstellung eines Grossenwahns stehen blieb und die feinere psycho- 
logische Verarbcitung der Grossenidee iibersah. 

Ein so unvollkoinmen motivirter Grossenwahn wiirde kaum bei einem 
Paralytiker vorkommen. Die Unmbglichkeit der Annahme einer paralyti- 
schen Erkrankung braucht iibrigens kaum discutirt zu werden. Die ganz 
respectablen intellectuellen Leistungen, welche B., auch abgesehen von der 
Simulation, verrieth, die Geschicklichkeit, mit der er auf seinen Vortheil be- 
dacht war, die erstaunliche Energie und Consequenz und nicht zulctzt die 
Sicherheit und Gewandtheit in motorischen Functionen verbieten es, an pro¬ 
gressive Paralyse zu denken. 

Nicht ganz so leicht ist die Ablehnung der Katatonie und der iibrigen 
zur Verblodung mit vorherrschender Albernheit und Gebundenheit fuhrenden 
Geisteskrankheiten. Auch Herr Dr. K. scheint in seinem Gutachten die kata- 
tonischo Verriicktheit und Verblodung im Auge gehabt zu haben. Der Ge- 
sammtverlauf mit Einschluss der friiheren Anfalle wiirde gegen diese Gruppe 
von Psychosen nicht sprechen. Nicht einmal der sichere Nachweis der Simu¬ 
lation bez. Uebertreibung wiirde einen katatonischen Blodsinn ausschliessen. 
Der abrupte unmotivirte Grossenwahn wurde am ehesten noch zu dieser Krank- 
heitsform passen und das afTectirte alberno Benehmen ist ja bei Katatonikorn 
sehr haufig. Um auch in dieser Richtung zu einem sicheren Urtheil zu kom- 
•men, war eine langfortgesetzte Beobachtung unentbehrlich. Die kritische Prii- 
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fung einzelner Symptomo z. B. der Nahrungsverweigerung, der stereotypen 
Gewohnheiten u. a. hat jedoch so principielle Abweichungen von den Aeusse- 
rungen katatonischer Kranker ergeben, dass auch die Katatonie mit Sicher- 
heit ausgeschlossen werden kann. Von wirklicher Gebundenheit war nie 
etwas nachzuweisen. Als ausschlaggebend diirfto die Thatsache angesehen 
werden, dass wiihrend eines Zeitraums von mehr als einem Halbjahr nie 
krampfnhnliche Oder zwangsmassige Keactionen, nie irgend welche Zeichen von 
Katalepsie oder Negativismus bei B. zu Stande kamen. Ausserdcm fehlten 
vollig die charakteristischen somatischen Begleiterscheinungen der Katatonie. 

Die Vermuthung einer Inibecillitiit konnte sich bei kritischer Wiirdi- 
gung des ganzeu Lebenslaufes des B. iiberhaupt nicht erbeben; wohl aber war 
an gewisse andcre angeborene Sohwiichezustande von vornherein zu 
denken. B. zeigt eine Reihe von somatischen Degenerationszeichen, es ist bei 
ihm im Verein mit einer ungewbhnlich starken vasomotorischen Erregbarkeit 
eine ganz excessive Gemiithsreizbarkeit zu beobachten, die bisweilen zu maass- 
losen Afifectausbriichen fiihrt. Dio moralischen Gefiihle sind bei B. ausser- 
ordentlich schlecht entwickelt. Er hat auch bei seinem jetzigen Aufenthalt 
eine Gemiithsrohheit gezeigt, welche den von ihm begangenen Mord nur allzu 
begreiflich erscheinen liisst. Zu seinem riicksichtslosen Egoismus gesellt sich 
eine recht auffallig hervortretende prahlerische Eitelkeit und Selbstgefalligkeit, 
die ihn ausserordentlich empfindlich und leicht beleidigt erscheinen liisst und 
ihn rachsiicbtigen Tendenzen zuganglich macht. B. zeigt in gescblechtlicher 
Richtung eine ungeziigelte Gier und ist nicht frei von perversen Antrieben. 
Er ist durch und durch unwahrhaftig und neigt otTenbar schon unter gewohn- 
lichen Umstiindcn zu schauspielerischer Verstellung. Bei der griindlichen 
Verkiimmerung seines Seelenlebens auf ethischem Gebiete ist seine Intelligenz 
unverhaltnissmassig leistungsfahig. B. ist sehr gewandt, schlau und ver- 
schlagen und zu consequenter und zielbewusster Geistesarbeit befhhigt; aller- 
dings ist auch seine Intelligenz nicht vollig intakt. B. verliert oft die Ueber- 
sicht und fallt bisweilen plumpen Versehen anheim. B. besitzt zweifellos eine 
sehr rege Phantasie, die ihm bei seiner Simulation sehr zu Statten kommt. 
Die von ihm vorgetauschten Grossenideen mbgen eine natiirliche Grundlago 
haben in gewissen eitlen Traumereien, denen sich solche Individuen besonders 
dann iiberlassen, wenn sie ihrern Hang zu lebhafter Gesel 1 igkeit nicht nach- 
geben kbnnen und in der Gefangenschaft auf sich selbst angewiesen sind. 

Alles, was in dem Verhalten des B. iiber diese Eigenthum- 
lichkeiten hinausging, muss auf Simulation zuruckgefiihrt 
werden. Dass diese Verstellung wesentlich eine Uebertreibung gewisser in 
seinem Seelenleben vorgebildeter Ziige darstellte, ist nur natiirlich. Dadurch 
erkliirt sich auch, dass B.’s jetziges Verhalten in den wichtigsten Punkten mit 
seinen fruheren Simulationsleistungen so grosse Aehnlichkeit aufweist. B.hatte 
als lebenslanglicher Zuchthausgefangener hinlanglichen Anlass zur Simula¬ 
tion. Dass er neben seiner Verstellung consequent den Plan verfolgte, sich zu 
befruien oder sich wenigstens Erleichterungen seiner Strafe zu erringen, ist 
wiederholt recht deutlich geworden. 
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Da psychopathisch degenerirte Individuen unter dem scliiidigenden Ein- 
fluss des Gefiingnisslebens leicht sich verschlimmern und oft genug in Geistes- 
krankheiten verfallen, war eine griindliche und langwiorige iirztliche Beob- 
achtung geboten. Es konnten jedoch gar koine Anhaltspunkte fur die An- 
nahme beigebracht werden, dass B. sich im Vergleich zu seinem friiheren 
Geisteszustand wesentlich verandert habe. 

Ob eine psychopathische Degeneration der Art, wie sie bei B. vorliegt, 
die Verpflegung in einer Irrenanstalt erforderlich macht oder nicht, dariiber 
sind nicht alle Irrenarzte derselben Ansicht. Eine Einigung kann wohl, da es 
sich uni eine Frage der Schiitzung handelt, uberhaupt nicht erreicht werden. 

Die Direction ist der Ansicht, B. kann zwar nur als psychisch abnorm 
veranlagter Mensch richtig verstanden und zweckmassig behandelt werden, 
d. h. auf moglichst humane Weise unschadlich gemacht werden; allein der 
seclische Defect erreicht bei ihm keinen so hohen Grad, dass es gerechtfertigt 
ware, ihn der Strafanstalt zu entziohen und der Irrenanstalt zuzuweisen. B. 
ist nicht so stark psychisch geschadigt, dass cr bestandiger iirztlicher Ueber- 
wachung bediirfte. Ein arztliches Eingreifen wird vielmehr nur ausnahmsweise 
und voriibergehend z. B. bei schweren AfTectausbriichen in Frage kommen. 
Auch bei seinem diesmaligen Aufenthalt in der Irrenanstalt sind bei B. verein- 
zelte Erregungszustande vorgekommen, in welchen er fiir seine Thaten nicht 
hiitte verantwortlich gemacht werden konnen. Diese Erregungszustande waren 
jedoch so kurzdauernd, dass sie keinen Anlass bieten, eine dauernde Verwah- 
rung des B. in einer Irrenanstalt zu befiirworten, vielmehr diirfte die Riickver- 
setzung des B. in die Strafanstalt angozeigt erscheinen a . 

Auf Grund dieses Gutachtens wurdo B. am 5. October 1896 wieder in dio 
Strafanstalt zuriickversetzt. 

In der Strafanstalt musste B. sofort wieder mehrfach disciplinirt und 
schliesslich auf die Krankenabtheilung verlegt werden. 

Der Strafanstaltsarzt Dr. K. bezeichnete B. als an Paranoia leidend, 
weshalb B. vom 23. Mai bis 26. October 1898 wiederum in Behandlung der 
K. Heilanstalt Z. stand, ohne dass diese Bcobachtung zu einem anderen als 
dem in dem friiheren Gutachten ausgefiihrten Ergebnisse gefiihrt hiitte. Wegen 
des iiberaus gefahrlichon Charakters des B. und wegen der durch ihn dauernd 
bedingten Stbrung des Krankendienstes wurde er am 26. October 1898 in das 
Zuchthaus S. zuriickversetzt. Seit dieser Zeit befindet sich B. in der Straf¬ 
anstalt, und zwar wegen seines gemeingefiihrlichen Charakters in der Einzel- 
baft. Mehrfach traten Erregungszustande ein und mussto B. des Oefteren dis¬ 
ciplinirt werden. Der derzeitige Strafanstaltsarzt fasst die geistige Storung 
des B. als degeneratives Irresein auf. Anhaltspunkte fiirEpilepsie fanden 
sich nicht. 

Aus den zahlreichen Mittheilungen der Fachliteratur geht liervor, 
dass schon friihzeitig darauf hingewiesen worden ist, wie wenig Simulation, 
d. h. willkurliches Erzeugen oder Yorgeben irgend welcher abnormer 
Erscheinungen fiir die geistige Gesundheit charakteristisch ware. 
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Nach Jakobi (2) ist in derartigen Fallen die Frage nicht auf Simu¬ 
lation zu stellen, sondern darauf, ob der Seelenzustand krank oder gesund 
sei. Mit der Erkenntniss der Simulation hbrt nach Damerow (3) die 
Aufgabe des Gerichtsarztes nicht auf, sondern es bleibt die Frage, ob 
dieselbe einem norinalen oder krankhaften Zustande entsprungen und 
in beiden Fallen, wie dieser Zustand entstanden sei. „OfTenbar ist es 
also gar nicht das, was der Richter zu wissen verlangt, sondern er 
fragt nur deshalb so, weil er meint, Simulation und Geisteskrankheit 
schlessen sich aus. Der Sachverstandige, welcher das Gegentheil weiss, 
wird aber diese Frage fiir Nebensache lialten und vielmehr die Be- 
schaffenlieit des Zustandes olinc alle Tendenz ill's Auge fassen mussen“ 
[Jessen (4)]. 

Richarz (5) unterscheidet die physikalischen durch Vorstellungen 
nicht vermittelten Symptome, welche meist nicht simulirbar d. h. nicht 
darstellbar seien, und die psychisch vermittelten Krankheitserscheinungen, 
welche subjectiver und objectiver Natur seien. Um die psychisch ver¬ 
mittelten Erscheinungen objectiver Natur, welche Gegenstand der siun 
lichen Wahrnehmung durch Andere seien, handle es sich hauptsachlich 
bei der Simulation. „Immer bleibt daher das allgemein entscheidende 
Kriterium fiir alle Erscheinungen, welche wirklich und ganz simulirt 
sind, ihre Zerstorbarkeit durch psychische Einwirkungen, durch Weg- 
nahme, durch Entfernuug jener ihr Motiv bildenden Vorstellungen von 
Nutzen oder Lust, und immer wird dies als moglich anzunehmen sein, 
so lange und insoweit die Simulation rein ist“. 

Eine Simulation, die so zur Gewohnheit geworden, dass sie nicht 
immer deutlich bemessen und beabsichtigt ist, sei, insoweit sie diese 
Eigenschaft besitzt, eben keine Simulation mehr, sondern zur Krank- 
lieit geworden. Reine Simulation sei selten und immer nur von kurzer 
Dauer. 

Delbriick (6) betout, dass man fast in der Regel bei irien Ver- 
brechern das Leugnen und Beschbuigen der verbrecherischen That findet 
und also daraus keinen Beweis der Simulation ffihren diirfe. Das Ver- 
brecher- und Zuchthausleben macht nach ihm den Menschen mit der 
Zeit durch und durch unwahr. „Solche alte Zuchthausobjecte sagen 
selten die Walirheit, lugen und verheimlichen oft oline alien Zweck, 
und mit der eigenen Unwahrheit wachst das Misstrauen gegen ihre 
Mitmenscheu. Diese angewohnten Seelen- und Gemiithszustande bleiben 
auch oft dem Irren, ja sie steigern sich oft noch im Irresein“. 

Die Simulation von Geistesstorung beriihrt eine Verfiigung des 
preussischen Ministers des Innern an die Regierungen vom 20. October 
1858: .... „in alien Fallen, wo es sich um Fortbringung eines ver- 
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urtbeilten Strkflings aus der Strafanstalt vvegen Geisteskrankheit handelt, 
mit grdsster Sorgfalt und Vorsicht zu verfahrcn, theils weil nicht selten 
verschmitzte Verbrecher in der Hoffnung, sich dadurch in eine bessere 
Lage zu bringen, Geisteskrankheit bloss simuliren, theils weil auch 
wirklicke Geistesstorungen erfahrungsmassig zuweilen in einer Form 
auftreten, wodurch das Irresein, die innere Biisartigkeit und der Ver- 
brechersinn noch keineswegs verschwunden ist, so dass durch die Ent- 
hebung eines solchen geisteskranken Verbrechers aus der sicheren Haft 
des Zuchthauses die Irrenanstalt, der er iibergeben wird, sowie zugleich 
die offentliche Sicherheit leicht grosser Gefahr ausgesetzt werden kann“. 

I). und W. Jesseu (7) kussern sich dahin, dass die Erkenntniss 
der Simulation (abgesehen von zufalligcn und rein ausserlichen Beweis- 
mittelu) von der Prufung der inneren Wahrscbeinlicbkeit der Symptome 
abhangt. „Wahrscheinlich sind letztere, sobald sie zusammengenommen 
dem Bilde einer besonderen Krankheitsform entspreclien, unwahrschein- 
lich, sobald sie derselben widersprechen“. 

v. Krafft-Kbing (8) hat sich sehr eingehend mit der Frage der 
Simulation von Geistesstorungen befasst. Dieser Autor weist darauf hin, 
dass wirklich Irre zuweilen zu ihrer Geistesstorung noch Krankheits- 
symptome hinzusimuliren, und Hysterische psychopathische Symptome 
simuliren oder iibertreiben zwecks P^rregung des Mitleids oder der Auf- 
merksamkeit. 

Als Grundsatz habe bei der Frage, ob Simulation oder Geistes¬ 
storung, zu gelten, „dass der Beweis der Simulation erst mit dem Nach- 
weis der volligen Geistesintegritat geliefert ist“. 

Ferner warnt v. Krafft-Ebing (8), daraus, dass die am Ex- 
ploranden beobachteten auffalligen Erschcinungen mit keiner der 
empirisch wahren und bekannten Formen psvchischer Erkrankung 
vibereinstimmen, auf Simulation zu schliessen“. 

Ueber die Begutachtung simulirter Geisteskrankheit schreibt 
Scholz (9) [1874]: . an Stelle der deductiven Methode hat die 

inductive zu treten. Der muhsame Weg der Kritik jeder Einzel- 
erscheinung muss beschritten werden und statt eines in sich ge- 
schlossenen Ganzen halt man schliesslich nur lose Theile in der Hand 14 . 

Nach Kirchhoff (10) ist es nicht iuimer nothwendig, dass ein 
bestimmtes System zur Einreihung dieser Formen angenommen wird, 
sondern es handelt sich um die Frage, 0 b der klinische Verlauf eines 
Falles naturgemkss ist. 

Wille (11) versichert, dass er nie geistig ganz intacte Simulanten 
gefunden habe; alle waren epileptisch, hysterisch, Alkoholiker oder 
Hereditarier; geistig intacte Simulanten seien grosse Raritaten. 
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Sander (12) aussert sich zu der Frage der Simulation: „Im All- 
gemeinen, sehr vereinzelte Fiillo ausgenommen, kann man wohl sagen, 
dass, wenn ein wirklich sachverstilndiger, gewissenhafter Beobackter in 
einer Irrenanstalt langer als 2 bis 3 Monate zweifelhaft bleibt, ob er 
einen blossen Simulanten oder einen Geisteskranken vor sich hat, die 
Geistesstorung anzunehmen ist.“ Furstner (13) stellt verscbiedene 
Gruppen von Geistesstdrungen auf, welche nach seiner Erfahrung simulirt 
zu werden pflegen. Am haufigsten wird nach diesem Autor das Bild 
des Blodsinns darzustellen versucht. Als diagnostisch verwerthbar giebt 
Furstner (13) bei dein simulirten BlOdsinn die plfitzliche Entwicklung 
desselben aus voller Gesundheit heraus, ohne jede iitiologisehe Basis an. 
Eine intellectuelle Schwache entwickle sich bei vorher gesunden Per- 
sonen nicht ohne Vermittlung ticf greifender Krankheitsprocesse. Der 
Verdacht mfisse bestarkt werden durch die Absurd i tat der sprachlichen 
und schriftlichen Aeusserungen, durch den Mangel an Uebereinstimmung, 
die zwischeu den letzteren, deni Gesichtsausdruck und den Handlungen 
zu besteben pflegen. Die Diagnose der Simulation kdune zuweilen da- 
durch gestiitzt werden, dass es gelinge, das Unterrichtsobject zu eruiren, 
dessen Krankheitsausserungen der Verdfichtige copirte. Die vierte von 
Furstner (13) aufgestellte Gruppe umfasst aus sehr variablen, unregel- 
massig mit einander wechselnden Symptomencomplexen sich zusammen- 
setzende Bilder, die sich unter die gelaufigen Krankheitsformen nicht 
unterbringen lassen. Unter diese Grnppe fallen meist Gewohnheits- 
verbrecher, deren psychischer Mechanisnms gewohnlich eine oder 
mehrere Schadigungen (Trunk, Excesse, Kopfverletzungen, Epilepsie, 
Gerafithsbewegungen, wiederholte Strafvollzuge) erlitten hatte und haufig 
schon von Hause aus gesckwiicht und disponirt war. Dazu koinme, 
dass diese Individuen gewohnheitsmassig fibertreiben und liigen, auch 
wo es die Situation nicht erfordert. Derartige alte Verbrecher sind 
ini gewissen Sinne Artefacte, erkranken sie nun wirklich psychisch, so 
weiclit das Krankheitsbild wesentlich von der uns gelaufigen Gestaltung 
der einzelnen Fornien des Irreseins ab, die dauernd bestehenden psy- 
chischen Anonialicn niodificircn es und die Neigung der Kranken, ein- 
zelne wirklich vorhandene Symptome in ubertriebener Weise darzustellen, 
andere direct vorzutauschen, tragt noch melir zur Erzielung eines vbllig 
atypischen Syniptomencomplexes bei, ebenso wie das bald siisslich- 
devote, biedermannische, mit Religiositilt coquettirende, bald freche, 
cynische Wesen absticht von dem Vcrhalten eines unbescholtenen 
Kranken. “ 

Moeli (14) mit seiner grossen Erfahrung fiber irre Verbrecher 
neigt der Ansicht zu, dass die Simulation von Irrsinn nicht zu 
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selten, sondern nocli zu hiiufig angenommen werde. Die 
Grande, welche in solchen Fallen die richtige Erkenntniss erschweren, 
sieht Moeli (14) darin, dass Leuten, die in bftere Beruhrung mit den 
Organen der Strafrechtspflege gekommen sind, besonders alten Zucbt- 
hauslern, das Lugen, welches hiiufig ohne besonderen Zweck und ohne 
bestimmte Absicht geschieht, in Fleisch und Blut ubergegaugen sei. 
Diese Eigenschaft brauche sich bei ihnen wiihrend des Entstehens und 
der Dauer einer Geisteskrankheit ebenso wenig zu verlieren, wie bei 
einem geisteskranken Handwerker seine technische Fertigkeit. Das be- 
wusste Vorbringen von Unwahrheiten ist daher bei solchen Leuten niclit 
ohne Weiteres mit einem gemachten Benehmen, das den Anschein der 
Geistesstorung erwecken soli zu identificiren. 

Etwaige Begriindung des Verdachts auf Simulation mit dem Hinweis, 
dass die Erscheinungen des Falles nicht in den Rahmen bestimmter 
Krankheitsbilder passten oder dass mehrere solcher Formen „gemischt“ 
seien, erkliirt Moeli (14) alsFolge des Fehlens technischer Ausbildungund 
Erfahrung, der iibermassigen Bewertliung von Aeusserlichkeiten und von 
aus Lelirbiichern entnommenen schematischen Vorstellungen. Ein Ueber- 
gang von Simulation zu Geisteskrankheit oder gar die Entstehung von 
Geistesstorung durch Simulation allein, obgleich sie mit Riicksickt 
auf die geistige Anstrengung und die Gemuthsbewegung denkbar, 
kommt nach Moeli (14) nur in verschwindenden Ausnahraefallen vor. 

Mitunter werde Simulation simulirt. 

Nach Moeli (14) kann der sichere Nachweis der Simulation unter 
Umstanden eher auf das Vorhandensein einer Geistesstorung als Grand 
der Verstellung hinlenken und beweist er mindestens gegen das Bestehen 
einer psychischen Abweicliung in keiner Richtung etwas. 

Fritsch (15) hat unter 200 Untersuchungsgefangenen nur 10 Simu- 
lanten und darunter 2 geistesgesunde gefunden. „Jene Einseitigkeit, 
die den Psychiater zur Prasumption einer Krankheit fiihren konnte, wo 
lediglich Simulation vorliegt, findet iibrigens ihr Analogon in einer 
gewissen Geneigtheit der richterlichen Kreise, Simulation zu vermuthen 
oder direct anzunehmen, wo GeistesstSrung besteht.“ Von den zehn 
Simulanten, welche Fritsch (15) beobachtete, standee, was er selbst 
hervorhebt, sieben wegen Eigenthumsdelicten in strafgerichtlicher Unter- 
suchung und von den iibrigen waren zwei bereits vorher schon wegen 
Diebstahls abgestrafte Individuen. 

Geistige Stfirungen werden nach Heller (16) hauptsSchlich von 
Rekruten vor der Einstellung simulirt und zwar das einfache „Sich- 
dummstellen" bis zur volligen Idiotic. 

A. Leppmann (17) schreibt: „Eine zielbewusste Vortauschung 
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von Geistess Wrung, namentlich iiber langere Zeit hin, ist ein so seltener 
Ausnahmefall, dass er kaum in Betracht zu koromen braucht.“ Bei der 
vielgestalteten Menge der Untersuchungs- und Strafgefangenen k&rnen 
allerdings hiiufig genug Sonderbarkeiten des Verhaltens vor, welchen 
der Arzt zun&chst zweifelnd gegeniiber stehe, dock ergabe sich bei vor- 
urtheilsfreierer Abwagung und sorgfaltiger Beobachtung, dass man es 
init vorubcrgehenden oder dauernden geistigen Stbrungen zu thun babe 
oder hdchstens mit den Uebertreibungen und schw&chlicken Simulations- 
versuchen, welche an und fiir sich ein Symptom geistiger Invali¬ 
dity seien. Leppmanu (17) legt Gewicht auf die Beobachtung 
korperlicker Begleitsymptome. 

Dretz (18) glaubt, dass man bei der reinen Simulation, d. h. der 
Simulation nicht geistig abnormer Menschen, einen Tvpus des Gesunden 
und einen des ethisch Degenerirten unterscheiden kbnne. 1m ersten 
Falle finde nur eine bewusste Uebertreibung wirklich vorhandener 
Gemuthsstimmungen statt; es ist dies die natiirlichste Art zu simuliren 
die „einfache’Simulation.“ Der Simulant braucke dabei sein eigent- 
lichcs Innenleben nicht zu verbergen und erscheine zugleich als krank. 
Ein Beispiel hierfiir sei Hamlet. Der zweite Typus ist durch die durch- 
dachte Unwahrheit und Luge charakterisirt. 

Siemerling (19) in seinen casuistischen Beitragen zur foreusischen 
Psychiatric hat unter 12 Beobachtungen 4, in welchen das Vorhanden- 
sein einer Geistesstorung nicht erwiesen werden konnte. Von diesen 4 
liess sich einmal der Versuch, Erinnerungsdefect zu simuliren, naeh- 
weisen, bei Beobachtung 4 ergab sich, dass es sich urn einen reinen 
Simulanten handelte, welcher chronische Verrucktheit simulirte. 
Dieser letztere Fall verdient in Hiicksicht auf die uns hier beschiifti- 
gende Frage ein naheres Eingehen auf das motivirte Gutachten, welches 

in seinen Hauptziigen folgendermaassen lautete: „.in diesem 

Zugest&ndniss (der Simulation) diirfen wir nicht allcin den Beweis der 
Simulation erblicken, sondern dieses darf nur als eine Bestiitigung des 
auf Grund unserer Beobachtung gewonnenen Frtbeils angesehen werden. 
Der eigentliche Beweis muss von unserer Seite erbrackt werden, nicht 
bloss durch die Aussagen des Beobachteten. Die mehrwbchentliche 
Untersuchung hat ohne Zweifel ergeben, dass M. simulirt hat und iiber- 

haupt nicht geisteskrank ist. Wenn wir uns umsehen, in welchen 

Bahmen einer Geisteskrankheit ein solcher Zustand, wie ihn M. darbot, 
gehort hiitte, dann konnten wir ihn nocli am ahnlichsten der Verruckt¬ 
heit erachten. Gerade bei dieser Erkrankung sehen wir das Festhalten 
an einem bestimmten Wahn, hier kdnnen wir die Umwandlung der 
ganzen Personlichkeit in eine andere verfolgen. Derartige Erkrankungen 
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nehmen aber ihrem innersten Wesen nach einen gesetzmassigen Verlauf. 
Sehen wir ganz ab von dem Inhalt des Wahnes, recurriren wir auf den 
Ursprung desselben. Im ganzen Leben des M., so weit wir dariiber 
Auskunft zu erhalten im Stande waren, linden sich keine Anhaltspunkte, 
dass er friiher geisteskrank gewesen oder aucli nur sonderbar, ver- 
schroben, verkehrt in seinen Handlungen vuui Aeusserungen. Von einer 

etwaigen hereditaren Belastung ist in seiner Familie nichts bekannt. 

Fine solclie Umwandlung der Personlichkeit komint niemals in der 
Weise mit einem Scblage zu Stande, wie sie M. darbot. Entweder die 
Transformation geht ausserst langsam vor sich, allmalig schleicht sicli 
der Wahn in das Vorstellungsleben ein und wandelt die Personlichkeit 
um, oder der Ausbruch einer solchcn Grkrankung erfolgt plotzlich, 
dann konnen wir sicher sein, dass derselbe mit einer Betheiligung der 
AfTecte einhergeht. Von alle dem finden wir bei M. keine Spur. Weder 
eine langsame chronische Entwicklung, noch ein plotzliches Einsetzen 
mit Betheiligung des Affects konnen wir hier constatiren. Gerade dieser 
Umstand flillt am allerschwersten in's Gewicht und schon in ihm haben 
wir einen untriiglichen Beweis der Simulation. Betrachtet in diesem 
Lichte, wird uns auch das ganze iibrige sonst schwer verstSndliche Ver- 
halten klar.“ 

In Beobachtung 5 wird die Annahme einer Simulation durch den 
Nachw T eis einer schweren hypochondrischen Verriicktheit hinflillig, ebenso 
bei Beobachtung 0, 7 und 12. Bei den Fallen 7 und 12 liess sich die 
Simulation als Ausfluss der Geistesstorung erweisen. Bei dem Gut- 
achten Fall 12 heisst es: „Wenn aber der Herr Vorgutachter die An- 
sicht ausspricht, dass es einer geeigneten psychologischen Analyse wohl 
stets gelange, den Simulanten zu entlarven, so darf dem entgegen ge- 
lialtcn werden, dass es der psvchiatrischen Erfahrung in der 
Regel gelingt, hinter dem vermeintlichen Simulanten die 
Geisteskran k hei t nach zu weisen.“ 

Bei der Frage der Simulation geistiger Stbrungen verdient das 
Ganser’sche (20) Symptom besondere Beachtung, da dasselbe selbst 
nach der Meinung der Autoren besonders geeignet ist, bei dem un- 
kundigcn Beobachter den Eindruck des Simulirteri zu erwecken. 

Jolly (62), Raecke (21) und Liicke (22) neigen mit Ganser (20) 
der Ansicht zu, dass es sich bierbei um eigenartige hysterische Er- 
scheinungen handle, wahrend Nissl (23) das Ganser’sche Symptom 
iiberhaupt in erster Linie fur eine eigenartige Aeusserung des kata- 
tonischen Negativismus halt, jedoch auch zugeben muss, dass es 
bei wirklich Hysterischen beobachtet werden kann. 

Aus den Arbeiten Raecke’s (21) und anderer Autoren iiber hyste- 
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rischen Stupor geht liervor, dass sich dadurch die Simulationsfrage nur 
lioch schwieriger gestaltet hat. 

In neuester Zeit hat sich Raimann (24) mit der Frage der Simu¬ 
lation von Geistesstorung befasst. „Eine Krankheitsfonn, deren Er- 
scheinung, auch wenn kein Verdacht vorliegt, kiiufig den Eindruck von 
etwas Geniachtem erwecken kfmne, ist die Hebephrenie (tappiscke, 
iibertriebene Sonderbarkeiten des Redens und Thuns, zeitweilige Klarheit, 
dann unvermittelt sinnlose Handlungen); gleiches gilt von den kata- 
tonen Formen: neben zerfahrenem Gedankengang oft unsinnige Wahn- 
ideen bei guter Orientirung, Triebhandlungen und Bewegungsstereotypien, 
letztere zuweilen von aussen beeinflussbar. „Atypische Falle“, bei denen 
keine bestimmte Diagnose gestellt werden kann, kommen gerade haufig 
bei Gefangnisspsychosen vor. Das Vorhandensein eines genugenden 
Motivs fur Simulation, schliesst Geistesstdrung nicht aus. Fehlen eines 
Motivs beweist nichts gegen Simulation. Haufig ist blosse Arbeitsscheu 
das Motiv zur Simulation. 

Man darf nach Raimann (24) nicht a priori sagen, dieser Mensch 
simulirt, ergo ist er nicht normal; sondem man muss fragen: „ist das 
Individuum des Gebrauches seiner Vernunft so vdllig beraubt, dass es 
die That nicht zu verantworten vermag, deren strafrechtliche Ver- 
folgung jetzt die Simulation von Geisteskrankheit veranlasst“. 

Auch E. Schultze (25) glaubt, dass manche Fiille, welche in der 
Literatur unter Simulation beschrieben worden sind, zum Capitel dcr 
Dementia praecox gehflren. „Bei der Dementia praecox ist eben, was 
die psychischen Symptome angeht, einfach alles mdglich, vom scheinbar 
tiefsten Blddsinn bis zur maniakalischen Ausgelassenheit, von der aus- 
gesprochensten Depression bis zu einem Grdssenwahn, dessen sonst nur 
der Paralytiker fur f&hig gehalten wird, von der tiefsten geiniithlichen 
Glcichgiiltigkeit bis zur grossten Reizbarkeit und Empfindlichkeit, von 
einer klaren Diction bis zum Wortsalat“. 

Schultze (25) stellt in Rucksicht auf die Schwierigkeit des Nach- 
weises reiner Simulation (zurnal bei der Seltenheit ilires Vorkommens) 
die Forderung auf, dass keine Verurtheilung wegen Simulation geistiger 
Storung erfolgen sollte, bevor der Angeschuldigte in einer Irrenanstalt 
geraume Zeit beobachtet worden ist. 

Diese Mittheilungen aus der Casuistik mogen geniigen, zurnal 
Bresler (1) dieselbe in ziemlich erschopfender Weise behandelt hat 
und es uns viel mehr darauf ankommt, den principiellen Stand- 
punkt der Gutachter, wie wir ihn schon vorstehend in den Vorder- 
grund geriickt haben, kennen zu lernen. Zur Vervollstandigung dieser 
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Absickt erubrigt es sicli daker, noch aus den Lehrbuchern der 
Psychiatrie die entsprechenden Punkte hervorzuheben. 

Griesinger (26) besprickt bei der allgemeinen Diagnostik der 
psychischen Krankheiten die Frage der Simulation mit den Worten: 
„Beim Verdacht der Simulation hat man besonders auf folgende Um- 
stande zu achten. Dem Simulanten, falls er nicht gerade psychiatrische 
Kenntnisse haben sollte, gelingt es sekr selten, die Symptome irgend 
einer Form von Geisteskrankheit treu und consequent nachzuahmen, 
meist mischt er die Erscheinungen mehrerer Formen untereinander, so 
dass ein wenig natnrwahres Kranklieitsbild geliefert wird. Der Simu¬ 
lant ubertreibt ferner gewohnlich die PhUnomene der gestorten Intelligenz, 
er glaubt, dass in Allem das Unterste zu oberst gekebrt werden miisse, 
giebt statt Wahnvorstellungen Absurditaten und benimmt sich, als ob 
im Irresein der grbsste Tlieil der Urtheilskraft und des Ged&chtnisses 
gestort sein miisste, oft als ob er nicht raehr zahlen, nicht mehr lesen 
und schreibcn etc. kiinnte, seinen Namen nicht mehr wiisste etc. Der 
Simulant ist vorsichtig und zeigt sehr haufig grosse Unsicherheit in 

der Art, wie er am besten den Irren zu spielen habe; er spricht und 

verschweigt, was ihm nutzen oder schaden konnte. Der Simulant zeigt 
keine oder wenig allgemeine (korperliche) Krankheitssymptome, er hat 
weit mehr das Bediirfniss der Ruhe und des Schlafes als viele Kranke, 
und ist keines anhaltenden Muskelaufwandes (z. B. wochenlangen Fort- 
tobens ohne Unterbrechung) fahig. Deshalb sind die ruhigen Formen 
des Irreseins viel leichter zu simuliren als die sehr agitirten; am 

leichtesten ist die T&uschung bei Nachahmung des Blbdsiuns, sehwierig 
fiir das Urtheil kbnnen auch die Falle tverden, wo eine Art vages 

Delirium mit Schwiichecharakter simulirt wird. . . . Sehr wichtig aber ist 
es, dass selbst der Naclnveis vorhandener Simulation keines- 
wegs ein sicherer Beweis psychischer Gesundheit ist, dass 
auch Geisteskranke zuweilcn noch simuliren, ja dass es eine 
Art entschieden krankhafter Lust am Simuliren giebt, welche 
mit den analogen hysterischen Stiramungen verglichen werden kann, 
aber im Geringsten nicht identisch mit denselben ist“. 

Schiile (27) fiihrt beim hysterischen Charakter die Tendenz der 
Kranken, ihre Leiden zu iibertreiben, zu simuliren oder zu dissimu- 
liren auf. 

Meynert (28) bespricht „die Simulation eines Gesunden behufs 
seiner Entlastung durch Geisteskrankheit. Die Leistung der Simulation 
ist verschieden, je nachdem der Kranke Lehre genossen oder nicht. 
Eine Simulation ohne bekanntes Motiv koimnt nicht vor. Die Giite der 
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Simulation hangt aucli mit seinem Darstellungstalent zusammen und 
kann die Entlarvung auch dem Fachmann gvosse Schwierigkeit setzen“. 

J. L. A. Koch (29) aussert sich zur Frage der Simulation der 
Geisteskrankheit wie folgt: „Diese wird von vielen Aerzten und Richtern 
sehr geffirchtet und kommt doch weder so haufig vor, wie man wolil 
meint, noch ist sie schwer zu entlarven. Das kommt dafur leider 
liaufiger vor, dass man Simulation thate&chlich zu bemerken glaubt, 
wo keine vorhanden ist. . . . Ein Punkt ubrigens ist bei dieser Frage 
noch besonders zu beachten, der Umstand namlich, dass noch am 
meisten Geisteskranke und Minderwerthige selbst, nament- 
lich die letzteren, cine besondere Neigung haben, zu simu- 
liren und zum Theil auch eben durch ihren Zustand darauf hingefuhrt 
und darin unterstutzt werden. Auf der anderen Seite kommt auch das 
Dissimuliren bei Geisteskranken vor“. 

Nach Fr. Scholz (30) sind Simulationen viel seltener als Laien 
anzunehmen geneigt sind. „Am haufigsten werden sie noch, wie es 
scheint, von geriebenen Verbrechern geubt, welche hoffen diirfen, zur 
Beobachtung in eine Irrenanstalt, von wo aus die Entweichung leichter 
zu bewerkstclligen ist, iibcrfuhrt zu werden. Doch kommt es auch vor, 
dass Geisteskranke ausserdem n«ch simuliren, lediglich aus dem krank- 
haften Drangc zu Lug und Tauschung. Namentlich gilt dies von erb- 
lich bclasteten Personen, welche moralisches Irresein darbieten. Die 
simulirenden Uebertreibungen vieler Hysterischen sind gleichfalls be- 

kannt. Zur Beurtheilung sind die vasomotorischeu Storungen 

wichtig, welche fast ganz ausser dem Bereich des Konnens des Simulanten 

liegen. Freilich soli man sich aber stets gegenwlirtig halten, 

dass Geisteskrankheiten haufig auch, namentlich bei Bclasteten, atypisch 
verlaufen, und soli deshalb nicht allzu viel Worth auf Nichtuberein- 
stimmung der Syniptome mit den klassischen Krankheitsbildern legen. 
Die individuellen Verschiedenheiten sind so gross, dass jeder Fall seine 
eigenen Zflge aufweist und keiner dem anderen gleicht, auch wenn er 
derselben Gruppe angehort 11 . 

Wernicke (31) giebt zu, dass in manchen Fallen die bestimmte 
Entscheidung dariiber, dass und inwieweit ein Geisteskranker simulire, 
nur sehr schwer abgegeben werden kann. „Zwei Gesichtspunkte sollten 
dann bei der Beurtheilung nicht ausser Acht gelassen werden. Erstens 
giebt es Geisteskranke, welche den sich massenhaft aufdrangenden un- 
sinnigen Gedanken mit halber Kritik gegeniiber stehen, so dass sie 
z. B. selbst iiber den Unsinu lachen, wclchen sie im gegebenen Moniente 
produciren. . . . Schwieriger ist der zweite Fall, wo nieist auch die 
Uusseren Umst&nde den Verdacht der Simulation nahe legen. Es handelt 
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sich nieist um Gefangene, welclie den Verdacht, sei es wirklicber Geistes- 
krankheit, sei es dcr Simulation, erregt haben und deshalb zur Beob- 
achtung in die Irrenanstalt geschickt werden. Die Erfahrung lebrl nun, 
dass die meisteu dieser Individuen wirklich geisteskrank sind, selbst 
wenn sie naehweislich auch simuliren. Die reino Simulation ohne 
bestehende Geisteskranklieit oder Schwachsinn ist an sich 
selten, so dass auch der erfahrenste Irrenarzt nur vereinzelte Falle 
davon kennen lernt. . . . Freilich bleibt oft auch dann noch ein be- 
fremdliches Krankheitsbild zuriick; aber solche Modificationen werden 
uns dadurch verstandlich, dass es sich in diesen Fallen um sittlich ver- 
kommene und verwahrloste Menschen handelt, ineist schon aus Familien 
stammend, in denen sie sich zu Verbrechern entwickeln mussten. In 
anderen Fallen stellt sich bald heraus, dass zwar die Geisteskrankheit 
simulirt ist, aber ein, sei es angeborener, sei es erworbener Schwach¬ 
sinn dem Versuch der Simulation zu Grunde liegt, oft mit epileptischen 
Anfiillen complicirt". 

Nach v. Hofmann (32) ist Simulation von Geisteskrankheit keines- 
wegs so haufig, wie gewbhnlich angenommen wird, und zwar vorzugs- 
weise deshalb, weil eine gelungene, d. h. auch den Sacliverstiindigen 
zu tauschen geeignete Simulation einer Geistesstorung neben psy- 
chiatrischen Kenntnissen eine Energie und Ausdauer, eine Entfaltung 
von psychischer und physischer Anspannung erfordert, die kaum mbglich 
ist. . . . Nicht zu iibersehen ist, dass auch Geisteskranke simuliren 
und dissimuliren konnen, und dass Geisteskrankheit und Simulation sich 
keineswegs ausschlieesen. Die originiir abnormen Individuen liefern 
hierbei das Hauptcontingent“. 

Nach Kreuser (33) ist Simulation von Geisteskrankheit schon 
deshalb nicht so haufig, weil der Explorand sich in der Hegel wohl 
bewusst ist, dass er, im Falle er fiir geisteskrank erklart werden sollte, 
in eine Irrenanstalt kommen wiirde, was er begreiflicher Weise per- 
horrescirt. 

Leppmann (34) hehandelt die Simulation nicht naher, sondern 
fiihrt nur an, dass der Sachverstandige nicht immer durch wiederholtc 
personliche Exploration des Angeschuldigten in der Wohnung desselben 
oder im Gefangniss zu einem abschliessenden Urtheil liber dessen Geistes- 
zustand gelange, namentlich nicht, wenn „3. der Angeschuldigte geschickt 
simulirt, oder auch nur seine wirklichen geistigen Abnormitaten durch 
Uebertreibung unklar macht. Gerade das Letztere, die Sucht zur Ueber- 
treibung, kommt bei Geisteskranken in der Untersuchungshaft nicht 
selten vor“. 

v. Krafft-Ebing (35) betont bei der Diagnose der geistigen Er- 
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krankung, dass besonders bei zweifelhaften Fallen die neuropathologische 
Untersuchung werthvolle Fingerzeige zu geben vermag. „Es kann r&th- 
lich erscheinen, die zweifelhaften psychischen Symptome vorl&ufig bei 
Seite zu lassen und die Frage allgemein nach deni Bestehen einer 
(angeborenen oder erworbenen) Gehirnnervenkrankheit uberhaupt zu 
stellen. Finden sich dann neben anatomischen und functionellen 
Degenerationszeichen, neben vasoraotorischen, motorischen, sensiblen 
FunctionsstOrungen, die auf eine centrale Ursache zuruckfuhrbar sind, 
zudem psychische Symptome von zweifelhaftem Werth (Gemiithsreiz- 
barkeit, pathologische Affecte, perverse Acte, unsittliche Neigungen und 
dergl.), so wird ihre Bedeutung in das rechte Licht gestellt und die 
Vermuthung, dass auch sie krankhaft bedingt sind, nahezu zur Ge- 
wissheit“. 

Nach Hoche (30) ist der nothwendige Bestandtheil des Begriffes 
Simulation in jedem Falle die bewusste Absicht der Tauscbung. 
Ein besonders grosses Contingent zu den Simulanten geistiger Stbrung 
scheinen die Eigenthumsverbrecher zu stellen. ,.Allgemein giiltige Kenn- 
zeichen fiir das Bestehen von Simulation geistiger Stbruug existiren 
nicht. In erster Uinie ist zu priifen, ob das vorhandene Krankheitsbild 
sich unter eine der erfahrungsgemass vorkommenden klinischen Er- 
scheinungsformen unterordnen lasst. . . . Unter denjenigen Zustiinden, 
die neben der Simulation am hiiufigsten angetroffen werden, finden 
wir die Hysteric, die vcrschiedeuen Formen des Schwachsinnes und die 
Zustande der Entartung 1 *. 

Cramer (37) schliesst sich in der Hauptsache der Ansicht Moeli's 
an, dass Simulation am hiiufigsten von bereits geisteskranjcen Individuen 
versucht wird. Simulation ist anzunehmeu, wenn nachgewiesen wird, 
dass die anscheinend krankhaften Handlungen oder Aeusserungen nicht 
unter den von der psychiatrischen Wissenschaft festgestellten charakte- 
ristischen Begleiterscheinungen auftreten. Aber nicht jede Abweichung 
vom regularen Verlauf eines Krankheitsbildes bcrechtigt uns zur Dia¬ 
gnose Simulation. Auch wenn ein Mensch zugiebt, dass er simulirt, ist 
damit nocli nicht erwiesen, dass er nicht geisteskrank ist.“ 

R. Sommer (38) sagt betr. Simulation von Geistesstorung: 
„Wichtig ist die Untersuchung der Simulirbarkeit einzelner Symptome. 
Wie weit lassen sich die einzelnen Symptome willkurlich zum Zweck 

der T&uschung hervorrufen?. Aus diesen Auseinandersetzungen 

ist klar, dass: 

1. die Simulation von psychopathischen Symptomen sehr selten ist 
und meist wirkliche Geisteskrankheiten vorliegen; 
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2. sich die Simulation in den wenigen Fallen bei differentialdia- 
gnostischer Betrachtung meist erkennen l&sst; 

3. dass, wenn sie vorliegt, hriufig eine pathologische Grundlage 
(Schwachsinn, Depression u. a.) vorhanden ist. 

Die Diagnose auf eine Simulation ist also nur mit 
grbsster Vorsicht zu stellen.“ 

Pilcz (39) behandelt die Simulation im Anhang an den morali- 
schen Schwachsinn und &ussert sich hieruber: „VVas das Symptom dor 
Simulation anbelangt, so ist zweifellos richtig, dass dasselbe so gut 
wie aussehli esslich bei pathologischen Naturen vorkommt 
(ein vollwerthiges Individuum hat eben a priori nicht die Motive zu 

simuliren). Die Erkennung der Simulation kann gelegentlich auf 

grosse Schwierigkeiten stossen. 44 Pilcz (39) bespricht dann die Uu- 
mbglichkeit, allgemein giiltige GrundsStze zur Entlarvung zu entwickeln. 
„Hier entscheidet einzig und allein die Erfahrung. Unbedingt muss 
auch die Anschauung verworfen werden, dass ein Zustandsbild, 
welches sich nicht in den Rahmen einer der bekannten Krankbeits- 
typen einfiigen will, darum allein schon als simulirt bezeichnet werden 
darf.“ 

Kraepelin (40) hebt hervor, dass ein solches widerspruchsvolles 
Krankheitsbild selbst zusammen zu setzen, wcitgehende fachruHnnische 
Kenntnisse erfordert. „Ausserdem ist aber noch eine ganz ungewbhn- 
liche Geschicklichkeit und Ausdauer nothig, um die angenommene Rolle 

wirklich durchzufiihren und festzuhalten. Indessen so leicht 

und sicher die absichtliche Tauschung als solche erkannt 
zu werden pflegt, so schwierig ist es oft genug, das Be- 
stehen einer Geistesstfjrung ausser der Verstellung auszu- 

schliessen .Die erfahrensten Irrenarzte theilen mit, dass wirklich 

geistig gesunde Menschen unter den Simulanten nur in verschwindeud 
geringer Zahl vorkommen, wenn auch die eigentliche Storung eine ganz 
andersartige ist, als die nachgeahmte. Namentlich Katatoniker, Queru- 
lanten, Hysterische, Schwachsinnige sind hierher zu rechnen. Ich selbst 
kann nur sagen, dass ich mit der Annahme reiner Verstellung ohne 
anderweitige Geistesstbrung im Laufe meiner Erfahrung immer zuriick- 
haltender geworden bin, nachdem ich eine ganze Anzahl meiner ehe- 
maligen Simulanten nachtrfiglich habe verbloden sehen. Darum kann 
ich nur dringend rathen, nach Jahren immer wieder einmal die Reihen 
derer zu prufen, die einst als Simulanten ,,entlarvt 44 wurden. Man 
wird iibrigens auch bei ruhiger Ueberlegung finden, dass fiir den Ge- 
sunden triftige Beweggriinde zur Vortiluschung von Irresein naturgemiiss 
recht selten sein mussen. 44 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 1. 18 
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Nach Maschka (41) kommt die Simulation, das Yorschutzen einer 
Geistesstbrung, aus verschiedenen Anlassen vor und erfolgt unter ver- 
schiedenen Formen. „Es bezieht sich die Simulation entweder auf das 
Vorschiitzen eines angeblich noch fortbestebenden oder auf das Vor- 
scbiitzen eines angeblich fruher bestandenen abnormen Geisteszustandes, 
und zwar entweder in einer bestiinmten Form der psychischen Stbrung 

oder aber nur einzelner Symptome einer solchen. Bei angeregtem 

und bei bestehendem Verdachte der Simulirung einer geistigen Storung 
hat man eine genaue Erhebung der Anamnese der Krankkeitsentwick- 
lung, des biskerigen Krankheitsverlaufes und des vortretenden Sym- 
ptomencomplexes der somatischen und psychischen Krankheitserschei- 
nungen vorzuuehmen, sodanu vor Allem auch die Momente zu wurdigen, 
welche den Verdacht der Simulation anregen, ebenso auch die muth- 
maasslichen Motive der Simulation. 

Borntraeger (42) schrcibt: „Geisteskrankheit wird sowohl sirnu- 
lirt wie dissimulirt. Vor T&uschungen schiitzt am besten eine genaue 
Untersuchung. Das Nachwoisen einzelner Uebertreibungen geniigt aber 
nicht allein zur Annahme der Simulation (Hysterie!).“ 

A. Delbruck (43) in seiner gerichtlichen Psychopathologie ilussert 
sich wie folgt: „Nur bei der bewussten Absicht eines Menschen, 
Geistesstorung zu simuliren, sollte man in gerichtlichen Gutachten von 
„Simulation“ schlechthin sprechen. Auch Geisteskranke kCnnen Geistes¬ 
storung simuliren. Heine Simulation von Geistesstorung ist 
sehr selten. Im Zweifel stelle man fest: 

1. ob das beobachtete Krankheitsbild einem bekannten Krankheits- 
typus entspricht. Eine AuffSlligkeit in dieser Beziehung berechtigt 
aber nicht unbedingt zur Diagnose der Simulation; 

2. ob sich die entspreckende Entwicklung des fraglichen Krankheits- 
bildes nachweisen lasst; 

3. ob ein hinreichendes Motiv zur Simulation vorliegt (Verdacht auf 

„pathologische Liige“). 

Wir haben jcdenfalls die Regel zu entnehmen, dass man in jedem 
Falle sorgftiltig zu priifen hat, welche scheinbar krankhaften Symptome 
simulirt werden, und ob nicht, abgesehen von der Simulation, wirklich 
krankhafte Symptome vorhanden sind .... Im Zweifel sei man mit 
der Diagnose der Simulation recht vorsichtig. Es werden 
sicherlich sehr viel mehr Kranke fur Simulanten erkl&rt, als um- 

gekehrt. Nicht jede Abweichung vom Typus berechtigt also zur 

Diagnose der Simulation; man hiite sich, eine solche auf Grund irgend 
eines einzigen Widerspruchs zu stellen. Hier, wie bei jeder anderen 
Diagnose, handelt es sich nicht um ein einziges Symptom, sonderu uni 
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den gesammten Symptomencomplex. So wird ein Psychiater auch 

bei unreinen, nicht dem Typus entsprechenden Fallen. raeistens ent- 
scheiden konnen, ob ein bestimmtes Symptom des fraglichen Krankheits- 
bildes, wenn auch atypisch, so doch mit der in Frage kommenden 

Diagnose uberhanpt vereinbar ist oder nicht. In mancheu Fallen, 

die fur den Moment Schwierigkeiten bieten konnen, wird die Anamnese 
vSllige Klarheit verschaffen. 

Endlich frage man nach dem Motiv der Simulation! Kein gesunder 
Mensch und kein Geisteskranker will im Zweifel fur einen „Narren“ 
gehalten werden. Wenn sich also ein Gesunder entschliesst, einen 
solchen Glauben bei seiner Umgebung zu erwecken, so muss er ge- 
wichtige Grunde dafur haben, und er wird seine diesbeziiglichen Wiinsche 
dann auch nicht verbergen konnen.“ 

Nach H. Emininghaus (44) ist, was die Simulation von Seelen- 
storung anlangt, nur ein Punkt von allgemein patliologischem Interesse. 
„Niemand wird leugnen, dass es eine krankhafte Lust am Uebertreiben 
gewisser anormaler Erscheinungen, eine Freude am „Affectiren“ nicht 
vorhandener StOrungen giebt. Hysterische liefern alle Tage die Be- 
weise dafiir. E. Hecker (44) macht wahrscheinlich, dass dergleichen 
auch bei der „Hebephrenie“ vorkomme. Es mag aber dahin gestellt 
bleiben, ob, wie Jessen (44) annimmt, alle Simulanten rnehr oder 
weniger psychisch gestort sind.“ 

Nach Casper-Liman (45) scheint die Thatsache der Haufigkeit 
der Simulation ubertrieben worden zu sein. Es werden dann folgende 
Erfahrungssatze aufgestellt: 

1. Dem Simulanten gelingt es gewohnlich nicht, die Zeichen einer 
Form von Geisteskrankheit in ihrer Gesammtheit treu und consequent 
nachzuahmen, vielmehr findet man gewohnlich einen Mangel an 
Uebereinstimmung zwischen den Aeusserungen, dem Inhalt derselben 
und dem Gebareirund Habitus des Exploranden. Der Simulant iiber- 
treibt. 

2. Der Simulant spielt sich auf. Daher ist es Verdacht erweckend, 

wenn er selbst fortwahrend erklart, dass er geisteskrank sei oder nicht 
wisse, was er thue. 

Endlich ist noch zu erwahnen, dass die Simulation und namentlich 
die Uebertreibung, Geisteskrankheit nicht ausschliesst. 

Wenn es nun nach Kirchhoff (46) in der Regel auch gelingen 
wird, die absichtliche Tauschung zu erkennen, so ist es um so 
schwieriger, die daneben wirklich bestehende geistige Stbrung auszu- 
schliessen. 

Noch verwickelter' wird die Sache dadurch, dass die Neigung zur 

18* 
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Simulation vorzugsweise neben solchen geistigen Storungen vorkommt, 
die auf erblicher Grundlage entwickelt in der Form der Entartung 
verlaufen und daher von den ge-wtihnlichen Krankheitsbildern schon an 
und fur sich manche Abweichungen darbieten. L)och ist hervorzuheben, 
dass Simulation zweifelsohne am meisten von Angeschuldigten und Ver- 
brechern ausgeubt wird, auch ohne dass eine krankhafte geistige Grund¬ 
lage besteht. 

Verfasser weist dann noch auf die Wichtigkeit der Beobachtung in 
einer Anstalt und die Bedeutung der kdrperlichen Begleiterscheinungen 
einer Psychose hin. 

Nach Strassmann (47) wird in Laienkreisen im Allgemeinen an- 
genommen, dass die Simulation das wichtigste und am hilufigsten in 
Betracht kommende Capitel der gorichtlichen Psychiatric darstellt“. 
„Das ist nicht richtig. Die Haufigkeit der Simulation, des Vorkommens 
der „wilden Manner 11 wird sicher weit iibersch&tzt. . . . Die Haupt- 
schwierigkeit bei diesen Untersuchungen beruht darin, dass mit dem 
Nachweis der Simulation noch nicht die geistige Gesundheit nach- 
gewiesen ist, dass vielmelir neben der Simulation noch Geisteskrankheit 
bestehen kann. Mit dem Nachweis der ersteren ist daher unsere Auf- 
gabe noch nicht erledigt. . . . A lie diese Erwagungen werden uns be- 
stimmen, mit der Annahme einer blossen Simulation nicht zu schnell 
bei der Hand zu sein. Die Zahl der Falle ist nicht gering, in denen 
falschlicli Simulation dort angcnommen worden ist, wo wirkliche Geistes- 
storung vorlag'*. 

Voriibergehende Simulation von Tobsucht, Stummheit, Blodsinn 
kommt nach Dittrich (48) nicht selten vor; „die Betreffenden sind 
jcdoch meistcns nicht im Stande, dieselbe durchzufiihren. Falle, in 
denen Simulation einer Gcistesstbrung speciell von Leuten aus der 
minder gebildeten Volksklasse lange Zeit hindurch consequent durcli- 
gefuhrt wird, sind Jiusserst selten. Besteht ein solcher Verdacht, so 
empfiehlt sich die Unterbringung des Betreffenden in einer Anstalt be- 
hufs langerer Beobachtung. Die nachgewiesene Simulirung einzelner Svm- 
ptome schliesst die Mbglichkeit einer GeistesstOrung noch keineswegs 
aus, da bei einzelnen Geistesstdrungen, so speciell bei Hysterie, geradezu 
eine Sucht zu simuliren vorkommt. 

Das Eingestandniss, simulirt zu haben, ist fur Simulation nicht 
absolut beweisend. Dies Eingestandniss hat bei geisteskranken Ver- 
brechern oft, namentlich wenn die zu erwartende Strafe voraussichtlicb 
gering ist, den Zweck zu erreichen, dass sie aus der Irronanstalt ent- 
lassen und lieber gerichtlich abgestraft werden und lasst sich bei 
Jangerer Beobachtung meistens richtig deuten. 
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Simulanten iibcrtreibcn die Erscheinungen sehr oft und glauben in 
jeder Beziehung verkehrt sprechen und bandeln zu solleu. 

Wiehtig sind die den KOrper betreffenden Begleiterscheinungen der 
Geistesstdrungen, da dieselben nur sehr schwer simulirt werden kOnnen u . 

R. v. Krafft-Ebing (49) betont, dass nach der gemachten Er- 
fahrung Simulation von Geistesstorung selten ist und noch soltener 
einem wirklich Sachverstiindigen gegeniiber Erfolg hat. . . . Daraus 
ergiebt sicli vorwiegend die Regel, mit der Vermuthung der Simulation 
nicht leichtsinnig zu sein und, wenn eine Prasumption iiberhaupt zu- 
lassig ware, eher an wirkliche Krankheit denn an Simulation zu denken, 
endlich die Forderung, die exploratorische Aufgabe erst mit der vollen 
Ueberzeugung, dass Krankheit nicht nachweisbar sei, nicht aber mit 
dem blossen Nachweis der Simulation als beendet anzusehen. 

Beziiglich der Chancen fur den Simulanten ist zu beriicksichtigen, 
dass Irrcsein eine Krankheit ist, die wie jede andere ihre Ursachen, 
ihre empirisch wahre gesetzm&ssigc Entwicklung, ihren Verlauf, logischen 
Zusammeuhang der Symptome hat und als eine Gehirnkrankheit nicht 
auf psychische Phiinomene ausschliesslich bescbrankt ist. . . . Der 
synthetische Weg der Beobachtung ist der einzig richtige. 

Nicht Einzelsymptome, sondern die Wiirdigung der ganzen Person- 
lichkeit, nicht Prasumption, sondern vorurtheilslose Auffassung der gc- 
sammten Thatsachen miissen die Diagnose herbeifuhren. 

Gelingt der Nachweis, dass das Bild der fraglichen Krankheit 
einem der geliiufigen der Classification entspricht, so erweist sich das- 
selbe als ein empirisch wahres; durchaus nicht darf jedoch aus der 
Xichtubereinstimmung desselben mit den Schulbildem des Lehrbuches 
der umgekehrte Schluss gezogen werden. Alle unsere Eintheilungen 
sind dogmatisch und bei der individuellen Mannigfaltigkeit dieser 
„Krankheiten der Person 11 niemals erschbpfend. Giebt es doch dege¬ 
nerative Krankheitsbilder, namentlich auf hereditarer Grundlage, deneu 
gerade das Proteusartige, ins psychologische Classificationsschema nicht 
einreihbare Individuelle des Krankheitsbildes ein anthropologisch-kli- 
nisch bedeutsames Merkmal aufdriickt und sind doch gerade liaufig 
Verbrecher, bei denen man sich der Simulation zu versehen hat, be- 
lastete, degenerative, psychische Existenzen. 11 

Nach Siemerling (60) hat sich die Erkenntniss durchgerungen, 
„dass Simulation und Geisteskrankheit sich nicht ausschliessen, dass 
Simulation verhiiltnissmiissig sehr selten ist, dagegen zu liaufig ange- 
nommen wird . . . Eine vorurtheilsfreie Beobachtung, Eingehen auf die 
Vorgeschichte, korperliche und geistige Entwicklung, genaue Unter- 
suchung der begleitenden somatischen Symptome, richtige Wiirdigung, 
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Beobachtung und Aufzeichnung der geistigen Erscheinungen, das sind 
die Mittel, welche wir heutigen Tages anwenden bei der Feststellung 
der Simulation. Mit Energie ist die friiher lang vorherrschende Mei- 
nung, dass Simulation haufig zur Geisteskrankheit fuhre, zuruck- 
gewiesen.“ 

Geisteskrankheit wird nacli Mendel (51) zuweilen simulirt, beson- 
ders zu forensischen Zwecken, um eine Entschadigung fiir die durch 
einen Dritten odor durch einen Unfall angeblich hervorgebrachte Krank- 
heit zu erhalten etc. „Die Formen von psychischen Storungen, welche 
hierbei besonders in Betracht kommen, sind 1. die Tobsucht, 2. der 
Blodsinn, 3. der Stupor, 4. die epileptische Geisteskrankheit . . . Die 
Simulation von Geisteskrankheit ist, so weit dieselbe sich auf eine 
laugere Zeit, Wochen und Monate erstreckt, ein sehr seltenes Vor- 
kommniss. Je grosser die Erfahrung des Arztes geworden, um so 
seltener wird er in die Lage kommen, Simulation zu diagnosticiren. 
Oefter simuliren Geisteskranke gewisse Symptome, sei es „zum Spass“, 
sei es, um die Aerzte oder andere Beamte zu argern, sei es, um be- 
stimmte personliche Vortheile zu erreichen.“ 

Der objectiv aufgenommene Befuud ist nach Dornbliith (52) das 
beste Schutzmittel gegen Simulation von Geisteskrankheit. „Sie wird 
an H&ufigkeit siclier weit uberschatzt, weil Unerfahrenen ein so anderes 
Bild t vom Irresein vorzuschweben pflegt, dass sie die wirklichen Er¬ 
scheinungen dann nicht anerkennen wollen. Erfahrung in der Psy- 
chiatrie ist bei derartigen Beurtheiluugen um so nothwendiger, weil 
nicht selten auch Geisteskranke und unzurechnungsfahige Belastete 
etwas dazu simuliren, also Simulation die Geisteskrankheit noch nicht 
ausschliesst.“ 

Nach Ziehen (53) ist der Satz zu beriicksichtigen, dass „1. wenn 
ein oder mehrere Symptome simulirt sind, doch andere thats&chlich sein 
kiiunen, dass 2. wenn ein oder mehrere Symptome thatsachlich sind, 
doch andere simulirt sein kOnnen und dass 3. selbst grobe Uebertrei- 
buug noch von vollstandiger Simulation zu unterscheiden ist. Es muss 
also in zweifelhaften Fallen jedes einzelne Symptom auf seine 
Thatsachliehkeit gepriift werden ... Im Allgemeinen halte ich totale 
Simulation von Psychosen fiir selten, Hinzusimuliren ist viel haufiger. 11 

Die Simulation von Psychosen ist nach Aschaffenburg (54) 
ebenso schwierig wie selten. „Die Erfahrung lehrt, dass Simulation 
meist von Kranken versucht wird . . . Auch vorsichtig urtheilende und 
gewiegte Psychiater haben gelegentlich Simulanten gefunden; immerhin 
sind die Falle reiner Simulation ohne krankhafte Grundlage 
ganz vereinzelt.“ 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Simulation und Geistesstorung. 


279 


Aus alien diesen Aeusserungen der vorstehend genannten Autoren 
geht iibereinstimmend hervor, dass reine Simulation bei vSllig 
Geistesgesunden fiberaus selten ist, wfihrend sicli Simulation und 
dann h&ufig auch Dissimulation vorwiegend auf degenerativer Grundlage 
nicht zu selten finden. Unsere beiden Falle sind besonders deshalb so 
lehrreich, weil sich die Beobachtung fiber eine Reihe von Jahren er- 
streckt und die Falle verschiedenen Gutachtern unterstanden haben. 

Was die klinische Rubricirung anbetrifft, so haben wir ge- 
sehen, dass die gestellten Diagnosen eine reicke Abwechslung auf- 
wiesen, welcher Umstand beweist, dass es sich um kein eindeutiges 
Krankheitsbild gehandelt haben kann. 

Diese Vieldeutigkeit des Krankheitsbildes, dieser Wechsel der kli- 
niscben Erscheinungen findet sich, wenn wir, wie oben auseinander- 
gesetzt, von Katatonie absehen, hauptsachlich bei den degenerativen 
Irreseinsformen, und zwar in erster Linie der Hysterie [Psycbogcnie 
Sommer’s (55)]. 

W'firden wir bei unseren beiden Fallen weibliche Individuen mit 
den ihrem Geschlechte zukommenden Eigenthfimlichkeiten vor uns haben, 
so wfirden wohl die meisten Gutachten eine hysterische Psychose als 
das Wahrscheinlichste annehmen. Die hysterische Psychose des Mannes 
ist fiberbaupt viel weniger bekannt und beschrieben und muss natur- 
gemassdemGeschlechtscharakter entsprecliendunverkennbareVerschieden- 
heiten gegenfiber der weiblichen Hysterie aufwcisen. 

Es frfigt sich also in erster Linie darum, was wir als das der 
Hysterie zukommende Cbarakteristicum ansehen wollen. 

Die Grundsfitze der eigenartigen geistigen Veranlagung, welche den 
ererbten oder erworbenen Boden ffir das Zustandekommen hysterischer 
Krankheitsbilder bildet, bestehen nach Wollen berg (56) in der La- 
bilitat des psychischen Gleichgewichtes, in der abnorm ge- 
steigerten Erregbarkeit des Nervensystems und in dem Miss- 
verhaltniss zwischen dem ruhig abwfigenden Verstande einer- 
seits, der Geffihls- und Phantasiethatigkeit andererseits, derart, 
dass diese fiber jenen fiberwiegt. „So finden wir bei der Hysterie vor 
Allem eine fiberaus lebhafte Affectbewegung und abnorm erleichterte 
und intensive Entfiusserungen der Affecte auf dem korperlich ner- 
vosen Gebiet, sei es in dcr Richtung motorischer und sensibler oder 
vasomotoriscker und secretorischer Phiinomene. Dazu kommt ent- 
sprechend dem iiberwiegenden Geffihls- und Phantasieleben als eine 
weitere Fuudamentalstfirung die gesteigertc Suggestibilitat der 
Hysterischen, insofern als sie sich von zuf&lligen Eindrucken und mo- 
mentan auftauchenden Vorstellungm widerstandslos hinnehmen lassen, 
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besonders wenn diese in ihnen selbst entstanden sind (Autosuggestionen). 
Dagegen muss hervorgehoben werden, dass sicb unter den weiterhin 
bysterisch Werdenden solche Individuen, welche die Zeichen der all- 
gemeinen psychopathischen Degeneration (Koch), insbesondere auch als 
Defecte auf moralischem Gebiet, an sich tragen, in verhiiltnissmassig 
grosser Zalil tinden; es scheint, dass sie in Folge der in ihrem ge- 
sammten psychischen Leben zum Ausdruck kommendcn Ungleichmftssig- 
keit und Labilitiit in besonderem Grade dazu disponirt sind, weiterhin 
bei Einwirkung auslosender Ursachen an Hysterie zu erkranken. Hier- 
her gehoren viele jener Individuen, die erst nacli einer strafbaren 
Handlung in Folge der auf sie einstiirmenden Geiniithsbewegungen 
bysterisch werden. Die kriminell besonders wichtigen Falle, in denen 
von vornherein die Zeichen eines ethiscken Defects dominiren und jene 
der Hysterie in den Hintergrund treten, oder uberhaupt erst spater dazu 
kommen, betreffen vorwiegend Schwachsinnige und Degenerirte. 

Bei zweifelhaften Simulanten ist nach Jung (57) stets an Hysterie 
zu denkcn und auf hysterische Stigmata und Autecedentien zu unter- 
suchen. 

Nach Kraepelin (58) ist einigennaassen kennzeichnend fiir alle 
hysterischen Erkrank ungen: die ausserordentliche Leichtigkeit und 
Schnelligkeit, mit welcher sich psychische Zustande in manigfaltigen 
kiirperlichen Stiirungen wirksam zeigen. Ausserdem linden wir bei 
hysterischen Psychosen: Schwankungen der Stimmung, erhiihtes Selbst- 
gefiihl, gesteigerte Beeinflussbarkeit, launenhafte Eigenwilligkeit, eine 
gewisse Unruhe und Unstetigkeit, Uebertreibung der Ausdrucksbewegungen, 
korperliche Functionsstorungen und Diimmerzustiinde. 

„Schon die Schwierigkeit einer scharfen BegrifTsbestimmung des 
hysterischen Irreseins deutet nach Kraepelin (58) auf die nahen Be- 
ziehungen bin, die dasselbe zu verwandten Krankbeitszustanden aufzu- 
weisen hat. Namentlich die mannliche Hysterie ist es, welche diese 
Beziehungen am klarsten hervortrcten liisst. Nach der einen Seite bin 
haben wir zahlreiche Uebergiinge zu den verschiedenen Formen des 
Entartungsirreseins zu verzeichnen. Indessen pflegen jene Krankheits- 
bilder weit cinformiger zu sein als die Hysterie; iiberdies fehlen ihnen 
die Dammerzustande und die mannigfachen kiirperlichen Begleit- 
erscheinungen.“ 

Nach Hoche (50) sind die Grundzuge des hysterischen Tempera¬ 
ments: Labilitiit der psychischen Functionen insbesondere abnorme 
Aflfectbewegung mit ihren erleichterten Entausserungen, Suggestibilitat 
und iiberwiegende Phantasiethiitigkeit (mnngelnde Reproductionstreue, 
Noigung, Thatsachliches und Gedachtes fabulirend zu vermischen). 
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Bei den psychogeuen Zustanden Sommer’s (55) handclt es sich 
uni Krankheitszustande, welche durch Vorstellungen hervorgebracht und 
durcb Vorstellungen beeinflusst sind. „Die pathologische Steigerung der 
bei jedera normalen Menschen vorhandenon Beeinflussbarkeit ist die 
Grundlage des psychogenen Charakters“. 

Wir finden bier einen „uberaus leichten und schnellen Uebergang 
zu Handlungen, in welche sich Vorstellungen umsetzen, welche ihrer- 
seits wegen der abnormen Beeinflussbarkeit dieser Individuen einen zu 
der Intensitat der iiusseren Eindriicke unproportionalen Wechsel zeigen“. 

Es ist ganz falsch nach Sommer (55), aus der Thatsache, dass 
jcmand Krankheitssymptome simulirt, zu schliessen, dass ihm in Wirk- 
lichkeit garnichts fehlt. 

„Wir verstehen unter Psychogenie eine Psychoneurose, welche 
functionelle Reiz- und Lahmungserscbeinungen in sensiblen und mo- 
torischen Gebieten aufweist und sich dabei in psychischer Richtung 
durch die abnorm starke Beeinflussbarkeit sowie die Wirkung, welche 
Vorstellungen bezw. cerebrale Reize auf objective Vorgange des ge- 
sammten Korpers ausiiben, kennzeichnet“. 

Ohne dieses psychogene Moment ist fur Sommer (55) der Begriff 
der Hysterie nicht erfiillt, speciell spielt bei der Diagnose der hysteri- 
schen Krampferscheinungen nach demselben Autor der psychomotorische 
Charakter der betreffenden Bewegungen die wesentliche Rolle. „Anderer- 
seits gehort zu der Diagnose der Psvchogenie in unserem Sinne der 
Nachweis von nervosen Reiz- odcr Ausschaltungserscheinungen im sen¬ 
siblen oder motorischen Gebiet“. 

Die wichtigsten Symptome der hysterischen psychopathischen Con¬ 
stitution sind nach Ziehen (60): 

1. Labilitat der AflFecte und egocentrische Gruppirung derselbcn; 

2. Flrinnerungsentstellungen und andere StOrungen der Phantasie- 
thatigkeit; 

3. Storuugen der Aufmerksamkeit. 

Nach Raecke (61) zeigen auch ausgesprochene hysterische Psy¬ 
chosen in ihrer Zusammensetzung noch den Ursprung aus den elementaren 
psychischen Storungen der Hvsteriker, also Sinnestauschungen, Wahn- 
ideen bestimmter Art, namentlich passagere Grossenideen, insbesondere 
aber die lebhaften Affectwirkungen, die man als Raptus oder Furor 
hystericus zu bezeichnen pflegt. Als weitere hysterische Elementar- 
symptome schliessen sich dann die verschiedenen Dammerzustande an, 
die wachen Traume der Hysterischen, der schwere hysterische Stupor, 
der in Begleitung hallucinatorischer Vorgange als Ekstase auftritt und 
als typisch die Bewusstseinsstiirung der Hysteriker, das sogen. specifische 
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Delir, bei deni sicb Hallucinationen und lllusionen uni eine affectbetonte 
Erinnerung gruppiren. Aus diesen Grundelementen muss eine Psychose 
zusammengesetzt sein, wenn sie als hysterisch bezeichnet werden soil. 

Fur Hysterie sprechen dififerentialdiagnostisch neben den hysterischen 
Stigmata der ausserordentlich wechselnde Charakter des Krankheitsbildes, 
das Sprunghafte, die leichte Beeinflussbarkeit durdi aussere Vorgilnge, 
die Oberflachliclikeit der StSrungen 41 . 

Eine GeistesstOrung ist naeh Binswanger (63) allein dann als 
liysterische zu bezeichnen, wenn sie direct aus unzweifelhaften hysterischen 
Krankheitselementen hervorgegangen ist. „Die grbsste Tendonz zur Ent- 
wicklung derartiger Psycliosen stellen die degenerativen Falle der Hysterie 

dar. Ihre Abstammung von der Hysterie wird gelegentlich nur 

durch die genaueste Kenntniss der Vorgeschichte des Krankheitsfalles 
klargestellt“. 

Hey (64) hat in jungster Zeit das Ganser'sche Symptom einer 
kritischen Wiirdigung unterzogen und die einsckliigige Literatur auf- 
gefiihrt. 

Hey (64) verlangt, dass nur solche Antworten unter den Begriff 
des Ganser’schen Symptoms fallen, welche verrathen, dass „der zur 
Frage gehiirige generelle Vorstellungskreis erregt wurde“. 

Wenn auch das Vorhandensein einzelner hysteriformer Ziige bei 
nicht hysterischen Psychosen noch lange nicht immer den Schluss auf 
eine Combination mit Hysterie zul&sst, so gewinnt andererseits die Fort- 
dauer jener nacli Abklingen des eigentlichen psychotischen Zustandes 
eine erhohte Bedeutung. Einen gewissen Theil der verkehrten Ant¬ 
worten glaubt Verf. durch Ideenflucht erkl&ren zu kOnnen. 

Von diesen vorstehend aufgefiihrten Characteristica der hysterischen 
Psychosen finden wir in unseren beiden Fallen einige ausgesprochen vor, 
so dass wir geneigt sind, beide degenerativen Irreseinsfalle 
unter den engeren Begriff der „mannlichen Hysterie 14 zu sub- 
sumiron. Wir verhehlen uns dabei nicht, dass kein restloses Aufgehen 
unserer Fiille in der Hysterie vorliegt, glauben aber doch, dass sie sich 
unter dieses Krankheitsbild relativ am uugezwungensten einordnen 
lassen. Jedenfalls steht so viel fest, dass beide hier geschilderten In- 
dividuen, sei es angeboren, sei es erworben, degenerirt sind und dass 
sich auf dem so vorbereiteten Boden eines geschwachten Centralnerven- 
systems die psychiscben Stflrungen aufgebaut haben. Wie weit in dem 
einzelnen Falle die Minderung der freicn Willensbestimmung geht, lasst 
sich nicht im Voraus und stride entscheiden, hier auf diesem Gebiete 
der irrenarztlichen Schiitzung werden die individuellen Anschauuugen 
der einzelnen Begutachter stets Abweichungen zur Folge haben, welche 
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andererseits wit der gruudsatzlichen Auffassung der Simulation nichts 
zu thun haben. Es zeigt sich eben auch hier wie bei vielen gerichts- 
arztlichen Fragen, dass Theorie und Praxis sich nicht decken und 
daher eine verschiedene Auffassung zu Stande kommen lassen. 

Fur uns ergeben sich aus Vorstehendem folgende durch vielfache 
Erfahrung bekraftigte Satze: 

1. Es erscheint fraglich, ob reine Simulation von Geistesstorung 
bei vOllig Geistesgesunden uberhaupt vorkommt, jedenfalls 
ist sie verschwindend selten. 

2. Simulation von Geistesstorung findet sich weitaus am h&ufigsten 
bei degenerirten Individuen und ist als Ausfluss der Degene¬ 
ration aufzufassen. 

3. Das Gestfindniss der Simulation ebenso wie die „Entlarvung“ 
des Simulanten beweisen nichts fiir die geistige Gesundheit 
des Individuums. 

4. In diesen Fallen besteht die Aufgabe des Gutachters darin, 
den Nachweis fur die geistige Gesundheit des Angeschuldigten 
zu erbringen. 

5. Alle schwierigeren Simulationsfalle erheischen eine stetige 
sachverstandige Beobachtung und Ueberwachung in einer Klinik 
oder Anstalt. 

6. Sollte in besonders complicirten Fallen die 6 wochige Beob¬ 
achtung nicht zu einem abschliessenden Urtheil fiihren, so 
scheue man sich nicht, sein non liquet auszusprechen und be- 
iniihe sich, einen Aufschub des Strafvollzuges bis zur Klarung 
der Sachlage anzustreben. 

7. Je nach deni Grade der der Simulation zu Grunde liegenden 
Degeneration wird das arztliche Gutachten verscbieden aus- 
fallen in Bezug auf die forensische Beurtheilung des Falles. 

8. Die friiher vielfach geausserte Annahme, dass durch Simulation 
von Geistesstorung das betreffende Individuum schliesslich 
thatsachlich in Geistesstorung verfallen konne, wird durch die 
neueren Untersucbungen nicht bestatigt. Es ist vielmelir an- 
zunehmen, dass es sich in derartigen Fallen um Verkennung 
der Anfangserscheinungen der spater zum Ausbruch gelangten 
Psychose gehandelt hat. 

9. Irgend ein Charakteristicum fiir Simulation existirt nicht, viel- 
mehr bedarf es zu ihrer Beurtheilung ebenso wie bei alien 
anderen psychischen Zustanden der urafassenden Untersuchung 
und vorurtheilsfreien Beriicksichtigung aller Umstande und 
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einer eingehenden somatischen und psych ischen Durchforschung 
des Individuums. 

10. Ein genaues Studium dcr milnnlichcn Hysterie ist sohr er- 
wunscht und verspricht auch fur die Frage der Simulation 
werthvolle Aufschliisse zu liefern. 

Zum Schlusse ist es mir eine angenehme Pflicht, der Direction 
Zwiefalten fiir die giitige Ueberlassung der Krankheitsgeschichten 
meinen ergebenen Dank abzustatten. Der Direction Schussenried, 
sowie meinem fruheren hochverehrten Chef, Herrn Prof. Dr. Wo lien - 
berg, bin ich fiir erg&nzende Krankheitsnotizen, sowie Letzterem ins- 
besondere fur die liebenswiirdige Erlaubniss zur Benutzung der Biblio- 
thek der psychiatrischen Klinik Tubingen sehr verbunden. 
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Aus der psychiatrischen Klinik in Greifswald und Bonn 
(Prof. A. Westphal). 

Erweichungslierde in der Medulla oblongata mit 
retrograden Degenerationen in Pyramidenbalin 

und Schleife 1 ). 

Von 

Dr. 0. Kolpin, 

Privatdocont und eliemaligein Ansistenten der Klinik. 

(Hierzu Tafel VI.) 

Dass das Waller’sche Gesetz, nach welchem nur das von seiner Zelle 
getrennte Ende eiuer Nerveul'aser degenerirt, wahrend das andere, mit 
ihr in Zusammenhang stehende Ende ini Wesentlichen intakt bleibt, nur 
eine bedingte Giiltigkeit hat, ist heute ja allgemein anerkannt. Weit- 
gehende degenerative Vorgange auch des centralen Abschnittes der in 
ihrer Continuitat getrennten Nervenfasern werden — von den Zell- 
veranderungen wollen wir bier ganz absehen — garnicht so selten beob- 
achtet. Immerhin muss aber betont werden, dass diese „retrograde“ 
Degeneration lange nicht so gesetzmiissig auftritt, wie die Waller’sche 
Degeneration, und dass die Griinde, warum sie in dem einen Fall zur 
Beobachtung konunt, in dem anderen nicht, noch durchaus nicht klar 
vor Augen liegen; aus diesem Grunde spricht auch Kolinstamm 2 ) 
bier sehr treffeud von einer „facultativen“ Degeneration. Andererselts 
ist der limstand bemcrkenswcrth, dass einige Nervenbahnen entschieden 
mehr zum Auftreteu retrograder Degenerationen geeignet erscheinen wie 
andere; so gehoren retrograde Degenerationen in den Pyramidenbahnen 
zu den bisher selten beobachteten Befunden, wahrend sie in der Schleife 

1) Nach einem am 17. .luni 1905 im Psychiatrischen Verein der Rhein- 
provinz in Bonn gehaltenen Vortrage. 

2) Schmidt’s Jahrbiicher. Bd. 261. 
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haufiger bescbrieben worden sind. Aus diesen Grunden hielt ich die 
Miltheilung folgenden Falles, in dem sich ein solcher Befund in beiden 
genannten Fasersystcmen erheben liess, fiir nicht unwichtig. Kranken- 
geschichte, Sectionsprotokoll, sowie das anatomische Material verdanke 
ich der Gfite des Directors der Provinzial-Heilanstalt zu Ueckermunde, 
Herrn Sanitatsrath Dr. Knecht, dem ich hierfiir meinen verbindlichsten 
Dank ausspreche. 

Krankengeschichte: J. P., Bureauvorsteher, 56 Jahre alt, wurde am 
7. Mai 1901 in Ueckenniinde aufgenommen. Pat. war Potator strenuus, war 
schon mehrmals an Delirium tremens erkrankt gewesen. Seit 1899 litt er an 
alkobolischer Hallucinose (ballucinatorischer Wahnsinn der Trinker), und war 
bereits damals in Ueckermunde gewesen. Heilung mit Defect, Entlassung. 
Mehrfache Exacerbationen machten Wiederaufnahme nothig. Bei der letzten 
Aufnahmc am 7. Mai 1901 bestanden neuritische Erscheinungen an den Extre- 
mitaten, besonders rechts; hier fehlte auch der Patellarreflex. Die linke Pu- 
pille war unregelmassig verzogen, reagirte nur trage; auf dem rechten Auge 
war fruher aus unbekannten Grunden eine Iridectomie gemacht worden. Es 
bestand Glykosurie. Eine VVoche nach der Aufnahme stellte sich eine beider- 
seitige Ptosis ein, die links bald zuriickging, rechts bestehen blieb. 

Am 4. Mai 1902 Sch laganfall: Pat. fiel plotzlich hin und musste 
erbrecben. Die linke Seito war gelahmt, die Sprache lallend und schwer ver- 
stiindlich. In den nachsten Monaten noch ofter Schwindelanfalle und Er- 
brechen. Schmerz- und Beriihrungsempfmdnng war links aufgehoben. Ent- 
wicklung einer Atrophie der rechten Zungenhalfte. Spaterhin Beschwerdeu 
beim Uriniren. An den Folgen einer Cystitis Exitus am 23. Juli 1903. 

Sectionsbefund (ich gebe hier nur das fiir unsere Zwecke in Betracht 
Kommende wieder): 

Dura an einzelnen Stellen mit dem Schiidel verwachsen; Hydrocephalus 
internus, Ependymitis granularis. Hirnrinde blass, etwas verschmiilert, beson¬ 
ders am Stirnpol. Hirngewicht 1000 g. 

Degeneration des linken Pyramidenstrangs im Riickenmark, des rechten 
in der Medulla oblongata. 

Endarteriitis verrucosa. 

Mikroskopischer Befund: Zur Untersuchung standen mir zur Ver- 
fiigung Riickenmark, Medulla und Briicke. Die Fiirbung der Schnitte geschali 
nach den Methoden von Weigert, Pal und van Gieson, ferner gelangte die 
Axencylinderfarbung von Schmaus zur Anwendung. 

In der Medulla oblongata, und zwar ausschl icsslich in der 
rechten Halftederselben, finden sich mehrere Erweichungsherde; 
im Bereiche derselben ist das nervose Gewebe zu Grunde gegangen; an Stelle 
desselben liegen dichtgedriingte Kornchenzellcn in Form von Gitterzellen. Die 
Gefasse innerhalb der Herde zeigen zum grossen Theil Vermehrung des adven- 
titiellen Bindegewebes nebst kleinzelliger Infiltration. An der Grenze des seiner 
Lage nach gleich niiher zu beschreibenden Ilauptherdes macht sich stellenweise 
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cine geringe reactive Gliawucherung in Form einer Faservermehrung bemerk- 
bar. Im Randbezirk des Herdes finden sich zahlroiche Spinnenzellen nebst 
Vormehrung der Gliafasern, stellenweise auch zahlreiche (neugebildete?) kleine 
Gefasse mit reichlicher Bindegewebsentwicklung. 

Was nun die Lage und Ausdehnung der einzelnen Herde anbelangt, so 
ist dariiber Folgendes zu sagen: 

Der Hauptherd beginnt bald oberhalb der Pyramidenkreuzung; er er- 
streckt sicb nach oben bis zur Grenze des mittleren und oberen Drittels der 
Olive. Auf dieser ganzen Strccke hat die Erweichung mit der 
Sicherheit eines Experiments die ganze Pyramidenbahn der 
rechten Seite zerstort (s. Figg. 3—5). Die aussere Grenze des Herdes 
wird meist von der verdickten Pia, sonst von stehen gebliebenen iiusseren 
Bogcnfasern gebildet: die mediale Grenze bildet die Raphe, die laterale die 
Olive; in den oberen Ebenen ist indessen eine Strecke weit der Hilus Olivae 
ebcnfalls in den Bereich des Herdes gezogen. 

Der zweite Herd beginnt oben in etwas tieferen Ebenen wie der Haupt¬ 
herd und findet sein Ende nach abwarts etwas oberhalb des Calamus scripto- 
rius. Er ist auf Queischnitten langgestreckt und schmai mit scharfen Grenzen 
und erstreckt sich von der Gegend des Graus des Bodens des 4. Ventrikels 
neben der Raphe in wechselnder Ausdehnung ventralwarts. Zu bemerken ist 
hierbei, dass dieser Herd nie die Raphe erreicht, sondern zwischen sich und 
dieser eine schmale Schicht normalen Gewebes stehen lasst. In den Ebenen, 
wo dieser Herd die grosste Ausdehnung hat, confluirt er ventralwarts mit 
dem Hauptherd (s. Fig. 3). Bald jedoch werden beide wieder durch erhaltenes 
Nervengewebe, insbesondere Interolivarfasern getrennt, und der 2. Herd wird 
wieder kleiner, indem er sich in die Gegend des Ventrikels zuriickzieht. Zer¬ 
stort ist durch diesen Herd in erster Linie die mediale Schleife, 
von der nur die unmittelbar neben der Raphe gelegenen Fasern 
versohont geblieben sind (s. Fig. 3); ferner ist der Hypoglossus- 
kern stellenweise in Mitleidenschaft gezogen; er ersoheint durch- 
weg faserarmer, wie der linke. Auch die rechte Olive erscheint durchweg viel 
blasser und faserarmer, wie die andere. 

Wenige Millimeter weiter unterhalb des Endes des eben beschriebenen 
Herdes, dort, wo sich eben der 4. Ventrikel wieder zum Centralkanal verjiingt 
hat, beginnt ein dritter Herd aufzutreten, der nach Form und Lage dem 
zweiten Herde durchaus entspricht (s. Figg. 4 und 5). Zuerst zeigt er sich 
in Stecknadelkopfgrosse ziemlich central rechts von der Raphe, vergrossert 
sich dann schnell, besonders in der dorsalen Richtung, und erreicht hier den 
Hypoglossuskern, den er zum grossten Theil zerstort (s. Fig. 4); ventralwarts 
confluirt er stellenweise mit dem Hauptherde. Auch dieser dritte Herd ver- 
schont liberal 1 die unmittelbar neben der Raphe liegenden Fasern. Sein Ende 
lindet er etwas oberhalb des Beginnes des Hauptherdes. Durch ihn ist 
stellenweise fastdieGesammtheit der die Zwischenolivenschicht 
dor rechten Seite zusammensotzenden Fasern zerstort worden 
(s. Fig. 4). 
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Zwisohen den Biindeln der die Schleifenkreuzung bildenden 
inneren Bogenfasern machtsich aufbeidenSeitenein erheblicher 
Unterschied bemerkbar: wahrend auf der Seite der Herde diese 
Fasern in normaler Anzahl vorhanden sind, sind sie auf der ent- 
gegengesetzten Seite nur ausserordentlich sparlich und blass, 
resp. fehlen ganz (s. Fig. 5). Die Zellen der Hinterstrangkerne dieser Seite 
erscheinen auf manchen Schnitten weniger zahlreich und etwas geschrumpft, 
auf anderen Schnitten war dagegen ein Unterschied gegeniiber der rechten 
Seite nicht zu constatiren. Da mir zur Beurtheilung der Zellveranderungen 
nur nach van Gieson gefarbte Praparate zur Verfiigung standen, mochte ich 
diesen Befund indess nur mit Vorsicht verwerthen. 

Was nun die oberhalb der Region der Erweichungsherde anzu- 
treffenden Degenerationen anbelangt, so fallt hier in’s Auge zunachst eine 
deutliche aufsteigende Degeneration der rechten Pyraraidenbahn 
(s. Fig. 2). Diese Degeneration ist anfanglich eine fast totale; sie verliert 
dann nach oben hin successive anlntensitiit und ist schliesslich am proximalen 
Ende der Briicke zwischen beiden Seiten nur noch insofern ein Unterschied 
festzustellen, als die rechto Pyramidenbahn sich um ein weniges blasser farbt 
(s. Fig. 1). In den degenerirten Partien sind die noch erhaltenen Fasern sehr 
schmal, die Markscheide oft nur noch andeutungsweiso vorhanden. 

Wie zu erwartcn, findet sich auch eine aufsteigende Degeneration 
der rechten medialen Schleife (s. Fig. 1 und 2). In der Briicke liegen 
die degenerirten Fasern bei weitem zum grdssten Theil in den lateralen Biin- 
deln; die erhaltenen Fasern, die also den in der Medulla unmittelbar neben 
der Raphe liegenden entsprechen miissen, bilden vorzugsweise die medialen 
Schleifenbiindel. 

1m Riickonmark findet sich die typische absteigende Degeneration der 
gekreuzten Pyramidonseitenstrang- und der ungekreuzten Pyramidenvorder- 
strangbahn (s. Fig. 6). Die letztere liisst sich nur bis zum unteren Halsmark 
verfolgen. Im Areal der degenerirten Pyramidcnseitenstrangbahn findet sich 
eine nicht unbetriichtliche Menge erhaltener Fasern, haufig mit mehr weniger 
verschmalerter, oft aber auch normaler, nur seiten etwas gequollener Mark¬ 
scheide, ganz vereinzelt auch freie Axencylinder. Die erhaltenen Fasern sind 
fiber dem Querschnitt der Pyramidenbahn nicht gleichmassig verstreut, son- 
dern in den peripheren Partien zahlreicher wie im Centrum; durch die ganze 
Lange des Riickenmarks sind sie in ziemlich gleich bleibender Menge anzu- 
trefTen. Nach oben hin werden sie beim Beginn der Pyramidenkreuzung ge- 
ringer an Zahl und verschwinden schnell ganz, ohne dass sich ihr Verbleib 
feststellen liisst. Jedenfalls sind die Pyramidenbahnen oberhalb der Kreuzung 
total degenerirt, und ist von jenen Fasern nichts mehr in ihnen anzutreiTcn. 
Die Pyramidenkreuzung selbst geht in der Weise vor sich, dass zu oberst die 
linke, dann die rechte Pyramide ziemlich als Ganzes auf die andero Seite tritt; 
eine Durchflechtung beider findet r.ur in sehr geringem Maasse statt. 

Arcluv fur Psychiatric. Bd. 41. Heft 1. 19 
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Zusammenfassend lasst sich also sagen: Bei einem 56jakrigen 
Potator mit Glykosurie tritt eine doppelseitige Ptosis auf, die links 
Imld zuruckgeht, rechts bleibt. Einige Wochen spiiter stellt sich unter 
schlaganfallahnlichen Erscheinungen eine motorische und sensible 
Lahmung der linken Seite, Erschwerung der Sprache und Atrophie der 
rechten Zungenhalfte ein. Nach 9 Monaten Exitus. — Bei der Unter- 
suchung des Centralnervensystems fanden sich in der rechten Halfte 
des verlangerten Marks iuekrere Erweichungsherde, von denen einer die 
Pyramidenbahn total, andere die mediale Schleife zum grossten Thcil 
zerstort und den Hypoglossuskern ebenfalls stark in Mitleidenschaft ge- 
zogen batten. — Die Pyramidenbahn zeigt unterhalb des Herdes die 
typische absteigende Degeneration, oberhalb des Herdes lasst sich eine 
retrograde Degeneration dieser Baku in allmalig abnchmender Starke 
bis an's proximale Ende der Brucke verfolgen. Die mediale Schleife 
zeigt aufsteigend die bekannte Degeneration, retrograd ist eine Degene¬ 
ration der zu den gekreuzten Hinterstrangkernen ziehenden inneren 
Bogenfasern festzustellen. Auch die Zellen dieser Hinterstrangkerne 
sind vielleiclit etwas afficirt. 


Ueber die klinische Seite des Falles ist wenig zu sagen. Ob es 
sick bei dem schlaganfallahnlichen Zustand um eine Thrombose oder 
Embolie gehandelt hat, muss dahingestellt bleiben; das obliterirte 
Gefass war bei der mikroskopischen Dntersuchung nicht aufzufinden. 
Dass die Horde sich nur auf die eine Seite der Medulla beschrankeu, 
ohne auf die andere uberzugreifeu, ist nach Leyden-Goldscheider 1 ) 
verhaltnissmSssig selten. Hcmiplegie und Hemianasthesie wurden durch 
den mikroskopischen Befund vollkommen erklart, ebenso wie die lialb- 
seitige Zungenatrophie und die Sprachstiirung durch die Affection des 
Hypoglossuskerns ihre Erklarung findcn. Die Sprachstiirung ist nach 
diesem Befunde also als eine dysarthrische anzusprecken. — Ob beim 
Zustandekommen der Ptosis ahnliche Verhaltnisse in Form von Er- 
weichungsprocessen eine Rolle gesjiielt, ist an sich wahrscheinlich, muss 
aber dahingestellt bleiben, da die Gegeud des Oculomotoriuskerns leider 
nicht untersucht werden konnte. 

Was in unserem Falle besonders interessirt, sind die retrograden 
Dogenerationen bestimmter Leituugsbahnen. Wenden wir uns 
zur retrograden Degeneration der Pyramidenbahn; dieselbe 
liess sich verfolgen vorn oberen Drittel der Olive durch die gauze 


1) Leyden-Goldscheider, Erkrankuugen des Ruckenmarks und des 
verlangerten Marks. 
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Briicke bis an deren proximales Ende. Falle von retrograder Degene¬ 
ration der Pyramidenbahnen sind noch recht selten beobachtet worden. 
Hunt 1 ), der vor Kurzem einen hierher gehorigen Fall mitgetheilt hat, 
konnte aus der Literatur erst 9 eiuschldgige Falle zusammenstcllen, 
und zwar je einen von Michaud, Sottas, Williamson, Raymond, 
Gombault und Philippe, Dercum und Spiller, Dejerine und 
Sottas, Durante und scbliesslich Spiller. Hierzu kame dann noch 
ein Fall von Petren 2 ). In alien diesen Fallen, mit Ausnahme der von 
Hunt und Petren, betraf die retrograde Degeneration der Pyramiden¬ 
bahnen mehr minder lange Abschnitte des Ruckenmarks, Hess sich aber 
nie uber die Decussation der Pyramiden hinaus verfolgen. In dem 
Falle von Hunt erstreckte sio sich vom unteren Halsmark bis zum 
proximalen Ende der Briicke, war aber oberhalb der Kreuzung viel 
weniger intensiv, wie irn Riickenmark. Aelinlich lagen die Verhiiltnisse 
in dem Falle von Petren. Diesen beiden letzterw&hnten Fallen wiirde 
sich der uuserige als der dritte, in dem in den Pyramidenbahnen ober¬ 
halb ihrer Kreuzung eine retrograde Atrophic angetroffen wurde, an die 
Seite stellen. — Eine uber das proximale Ende der Briicke lxinaus- 
gehende derartige Degeneration ist also bisher noch nicht, so weit ich 
wenigstens die Literatur iibersehen kann, beschrieben worden. — Be- 
raerkt soil hier ubrigens noch werden, dass in dem einzigen Falle, wo 
die Beetz’schen Pyramidenzelleu zur Untersuchuug gelangten — dem 
von Hunt — sich diese intact erwieseu. 

Warum in einzelnen Fallen sich eine retrograde Degeneration der 
Pyramidenbahnen einstellt, das kbnnen wir heute noch nicht beaut- 
Avorten. In den bisher beobachteten Fallen sind die der Leitungs- 
unterbrechung zu Grunde liegenden Ursacheu von der mannigfaltigsten 
Art: es werden Syringomyelic, Gummata, Skleroscn, Myelitis, Com¬ 
pression clurch Tumor angegeben; in unserem Fall war es ein Er- 
weichungshcrd. Hunt macht darauf aufmerksam, dass die zu Grunde 
liegende pathologische Veranderuug stets eine recht langdauernde war; 
in den von ilirn zusammengestellten Fallen betrug das Minimum der 
Dauer 2 Jahre. Dass indess auch weit kiirzere Zeiten geniigeu, urn 
eine retrograde Degeneration der Pyramidenbahnen hervorzurufen, lehrt 


1) Hunt, The retrograde atrophy of the pyramidal tracts. Journ. of 
nerv. and ment. diseases 1904. (S. hier auch die einschliigige Literatur.) 

2) Petren, Ein Fall von traumatischerRiickenmarksatlection nebst einern 
Beitrage zur Kenntniss der secundiiren Degeneration des Ruckenmarks. Kord. 
Med. Arkiv. 1901. 
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unser Fall, wo zwischen Einsetzen der Lasion und Exitus nur 9 Monate 
lagen. 

Hilufiger wie in der Pyramidenbahn sind retrograde Pegenerationen 
in der Schleife, bis hinab zu den Hinterstrangkernen beobacbtet worden; 
e ine Zusammenstellung dieser Beobacbtungen giebt v. Bechterew 1 ). 
Da in unserem Fall nur die inneren Bogenfasern betroffen sind, kann 
ein Einwand, der dahin geht, dass es sich bier um eine einfache De¬ 
generation absteigender Fasern, die im Schleifenareal verlaufen, handle, 
wohl nicht in Betracht kommen. In Betreff der Topograpbie der 
Schleife wiire noch zu erwahnen, dass die in der Olivenzwischensckicht 
medial liegenden Fasern auch weiter oben in der Brucke, wo die 
Schleife — auf dem Quersclmitt betrachtet — ja eine horizontal Lage 
einnimmt, die medialen Biindel derselben zusammensetzen. 

Was die pathologische Anatomie der retrograden Degene¬ 
ration anbelangt, so finden sich fiber die Natur dieses Vorganges in der 
Literatur heute noch zwei Ansichten vertreten. Nach der einen, der z. B. 
Obersteiner huldigt, soil es sich dabei um einen atrophischen 
Process handeln, der zwar der Waller’schen Degeneration recht 
ahnlich siihe, sich aber von dieser dadurch zu unterscheiden scheine, 
dass sich der Axencylinder viel langer intact halte, wie bei der letzteren. 
Die andere Ansicht, wie sie von Schmaus-Sacki vertreten wird, geht 
dahin, dass zwischen W r a 11 e r’scher und retrograder Degeneration kein 
specifischer Unterschied bestehe, dass die Natur des Krankheitsprocesses 
dieselbe sei, und die retrograde nur eine weniger schnell und intensiv 
vcrlaufende Form der gewohnlichen Faserdegeneration sei. Dieser 
letzteren Ansicht mochte ich mich auf Grund meiner Befunde durchaus 
anschliessen: das mikroskopische Bild, wie es die aufsteigend degene- 
rirte Pyramidenbahn darbot, Hess in nichts einen Unterschied gegenuber 
den bekannten, bei absteigenden Degenerationen zu Gesicht kommenden 
Bildern erkenncn. Wenn Hunt, der der andern Anschauung zu huldigen 
scheint, den Befund hat erheben konnen, „dass die der retrograden 
Degeneration folgende Sklerose nicht so intensiv und das Glianetzwerk 
weniger dicht und derb sei, wie bei der gewohnlichen secundaren De¬ 
generation", so wird man hierin wohl kaum einen grundlegenden 
Unterschied sehen durfen, da sich dieser Befund durch einen lang- 
sameren und weniger intensiven Verlauf der Degeneration vollauf er- 
klaren lfisst. 

Worin besteht nun das Wesen der retrograden Degeneration des 


1) v. Bechterew, Leitungsbahnen in Gehirn und Ruckenmark. 
Leipzig 1899. 
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centralen Endes der Markfaser und wie konnnt dieselbe zu Stande? 
Dass nach Durchsckneidung eines peripheren Nerven in den Urspruugs- 
zellen desselben eine reactive Tigrolyse auftritt, die sich nachber voll- 
koinmen zuriickbilden kann, ist ja bekannt. Gewohnlich nimmt man 
an, dass der Grund fur diese Erscbeinung zu suchen ist in dem Fortfall 
der sonst von der Peripherie zustromenden Reize, wodurch Veriinde- 
rungen in der Ernlihrung, dem Chemismus der Nervenzellen ausgelbst 
werden. Dass solcbe Veranderungen auch fiir die Folgezeit, wenn von 
der anfanglichen Tigrolyse nichts mehr festzustellen ist, die Zelle also 
ausserlich normal erscheint, bestehen bleiben kiinnen, ist selir wohl 
raoglich; eine Herabsetzung der trophischen Energie der Zellen wird 
sich aber in den Theilen des Neurons, deren Ernahrung von der Zelle 
aus am schwierigsten zu bewerkstelligen ist, also in den am weitesten 
entfernten, zuerst und am intensivsten bemerkbar machen konnen. 


Zum Schlusse mbchte icb noch einen Punkt, der fiir die Kenntniss 
anderweitiger innerhalb des Areals des Pyramidenstrangs verlaufenden 
Fasersysteme vielleicht nicht unwichtig ist, nicht unerwabnt lassen. 
Wir haben gesehen, dass trotz der sicher completen Zerstbrung der 
Pyramide in der Medulla im Pyramidenseitenstrang doch eine nicht un- 
betrachtliche Menge Fasern erhalten geblieben war. Dieser an sich 
constante Befund ware weiter nichts Merkwiirdiges; es ist ja allgemein 
bekannt, dass im Pyramidenseitenstrang auch noch anderweitige, der 
Hauptsache nach wohl absteigende Bahnen verlaufen. Man nimmt an, 
dass diese Fasern zum grossten Theil zum Fasciculus intermediolateralis 
Loewenthal’s gehoren, welches Fasersystem ja auch von Bechterew 
auf entwicklungsgeschichtlichem Wege nachgewiesen wurde. Ob diese 
Fasern aus dem rothen Kern stammen, wie Obersteiner anzunehmen 
geneigt ist, oder ob es sich dabei um centrifugale Kleinhirnbahnen 
handelt, die Biedl 1 ) bei Katzen mit Hiilfe der Degenerationsmethode 
nachgewiesen hat, mag dadingestellt bleiben. Was Biedl iiber den 
Verlauf dieser Bahnen bei Thieren festgestellt hat, das scheint unser 
Befund wenigstens in einem Punkte auch fiir den Menschen zu be- 
stiitigen. Biedl giebt uamlich an, dass jene Fasern die Pyramidenbahn 
erst unterhalb der Kreuzung erreichen. Nun erinnern wir uns, dass wir 
die restirenden Fasern im Pyramidenseitenstrang nur bis zum unteren 
Ende der Kreuzung hinauf verfolgen konnten, wo sie sehr schnell sp&r- 
licher wurden und bald ganz verschwanden, so dass die Pyramidenbahn 
bei Beginn der Kreuzung total degenerirt war. — Somit erscheint 

1) Biedl, Absteigende Kleinhirnbahnen. Neurolog. Centralbl. 1895. 
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unser Befund geeignet, bis zu einem niclit unerheblichen Grade wahr- 
scheinlich zu maclien, dass in Betreff des Verlaufes des interroediSren 
Biindels beim Menschen dieselben Verbal tnisse bestehen, wie bei Thieren, 
dass jedenfalls jene Bahnen erst unterhalb der Decussation 
sich den Pyramidenseitenstrangbahnen zngesellen. 


ErklHrung der Abbildungen (Tafel VI). 

Figur 1. Degeneration der rechten medialen Schleife. (L. m.) Rechte 
Pybahn blasser wie links. Vergr. 2. 

Figur 2. Aufsteigende Degeneration der rechten Pybahn und der medialen 
Schleife. (L. m.) Vergr. 1,7. 

Figur 3. Dio Herde in ihrer grossten Ausdehnung. Vergr. 2,5. 

Figur 4. Der dritte Herd hat den rechten Hypoglossuskern (N. XII) zum 
grossten Theil zerstort. Vergr. 3,5. 

Figur 5. Die Fibrae arcuatae internae fehlen links total. Vergr. 3,5. 
Figur 6. Mitte der Halsanschwellung. Degeneration des gekreuzten 
Py-Seitenstrangs und des ungekreuzten Py-Vorderstrangs. Vergr. 4. 
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XI. 


Erbliclikeit und Predisposition resp. Degeneration 
bei der progressive!! Paralyse der Irren. 

Von 

Medicinalrath Dr. P. Naecke 

in Hubertusburg. 


Ubiges Thema besprach icli schon ausfiihrlicher in friiheren Arbeiten 
[Nhcke, 2, 3I 1 ) und beriihrte es wiederholt in anderen (1, 4). Seit 
jener Zeit sind mehrere Jahre vergangen und es verlohnt sich vielleicht 
zuzusehen, ob unterdes weitere Thatsachen vorliegen, die meine zwei 
Hauptthesen, dass 1. die Erblichkeit in der Paralyse eine grosse Rolle 
spielt und 2. bei den meisten Paralytikern ab ovo ein invalides Gehirn 
zu bestehen scheint, besUitigen oder entkraften. 1st es doch klar, dass 
wenn sie, was ich hoffe, immer niehr Anerkennung finden werden, wie 
es schon jetzt mehrfach geschehen ist, unsere Ansicht vom Wesen der 
Paralyse iiberhaupt ganz betrachtlich geandert werden muss. 

Zunachst gilt es, einiges Allgemeine vorauszuschicken und mit 
dem Begriffe der Predisposition resp. Entartung anzufangen. Ohne mich 
hier allzu sehr in die Spinositat dieses Begriffes einzulassen, bemerke 
ich nur, dass fur mich(6) Entartung im engeren Sinne eine ab ovo 
bestehende andere Reactionsweise den inneren und iiusseren 
Reizen gegeniiber bedeutet, als sie im Durchschnitt bei Per- 
sonen gleicher Schicht und Bildung, gleicher Zeit, gleichen Volkes, 
stattfinden, wodurch eine sellwierigere Adaptibilitiit an die 
gegebenen Verhaltnisse eintreten kann. Damit ist zugleich ge- 
sagt, dass ein so Minderwerthiger in anderen, einfacheren Verhaltnissen, 
zu anderen Zeiten etc. durchaus sich einzufiigen vermag, ja sogar unter 
den schon gegebenen nicht bloss oft nutzlich erscheint, sondern auch 


1) Die eingeklammerten Zalilen weisen auf das angehangte Literatur- 
verzeichniss. Im Folgenden bezeichnet P = Paralyse. 
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als Mensch, Kfinstler, Dichter etc. nicht selten Bedeutendes leistet. 
Schon allein dadurch wird deni Begriff der Entartung das Gehassige, 
Verfichtliche genommen, zumal die meisten der hierher zu rechnenden 
Ffille nur eiuem geringeren Grade von Minderwerthigkeit angehoren. 
Unsere Definition hat also Gultigkeit eigentlich nur inner- 
lialb gewisser Grenzen. Leider ist der Zeitpunkt, von wann ab man 
von einer Regeneration 11 zu sprechen hat, nur sehr subjectiv zu be- 
stimmeu. Man thut daher gut, die Grenzffille mfiglichst bei Seite zu 
lassen und nur diejenigen Ffille als Entartung hinzustellen, worfiber 
Meinungsverschiedenheiten nicht mehr moglich sind. Bei unserer Definition 
ist der Hauptnachdruck also auf die persOnliche Minder¬ 
werthigkeit, unter den gegebenen und bestimmten Umstfinden, 
gelegt worden. Sie ist aber schliesslich weniger fiir die 
Person selbst wichtig, als durch die grosse Gefahr der 
Uebertragung einer Entartung auf die Nachkommen, wodurch 
die sociale Gefahr noch grosser wird. Ausdrucklich ist aber hervor- 
zuheben, dass die Entartung nicht auf die Progenies iibergehen muss, 
wie auch letztere degenerirt sein kann, ohne dass es die Eltern waren. 
Entartung ist ferner keine Krankheit an sich, obglcich die erste 
Etappe dazu, weshalb ick speciell die Idioten und Geistes- 
kranken eben als wirkliche Kranke nicht zu den Entarte- 
ten rechne. Sie, wie auch andere Leidende oder Reconvalescenten 
konnen freilicli ab ovo solclie gewesen sein, brauchen es aber 
nicht; will man bei ihnen von Entartung reden, so ist es also 
oft nur eiue erworbene. Weiteres fiber dies Thema findet sich in 
vielen meiner Arbeiten [zuletzt in 6] 1 ). 

Bei der grossen Schwierigkeit, vollige Klarheit in den Begriflf „Eut- 
artung“ zu bringen, ist es begreiflich, dass die Juristen demgegenfiber 
sehr skeptisch sich verbal ten und eigentlich nur die Jfingeren unter 
ihnen auch davon sprechen, ohne freilich in der Klarheit weiter zu 
konnnen, als die Mediciner. Siehe z. B. Gross (114) und Meyer (115). 
Diese Skepsis theilen aber auch Psychiater. Mercier(llO) hfi.lt sogar 
die gauze Degeuerationslehre fiir ebenso unbewiesen, als in ihren Con- 
sequenzen fiir schfidlich, was wieder weit fiber das Ziel geschossen ist. 


1) Wenn ein Kritiker (Aerztliche Sachverstandigen-Zeitung vom 15. Juli 
1904) ineine Definition von Entartung und andere Begriffserkliirungen, welche 
ich in No. 6 gab, „seltsam geschraubt'* nennt, so freue ich mich, dass die 
meisten Sachkenner ganz ahnlich wie ich sich ausgesprochen haben und be- 
daure nur, dass der Kritikus in dieser schwierigen Materie seine eigenen, an- 
scheinend besseren Erklarungen uns vorenthalten hat. 
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Joffroy(117) giebt eine mehr anatomische Definition fur Degeneration, 
die in der Hauptsache wohl wichtig ist: „le developpement anormal 
des differents systemes de l’appareil nervoso-moteur“. Aehnlich babe 
ich mich gleichfalls ofters ausgesprochen. 

Nehmen wir nun diese anatomische Grundlage und die Functions- 
stbrungen, welche die „Entartung“ ausraachen, als nur sehr gering aus- 
gepragt an, dann liaben wir die Disposition oder Predisposition, 
welche die meisten Autoren als conditio sine qua non fur alle Geistes- 
krankheiten annehmen, vor uns, was ich freilich nicht absolut unter- 
schreiben mflchte. Wie nun die Entartung eine angeborene oder 
erworbene sein kann, so auch die Predisposition. Sie soil 
sogar nach der verschiedenen Genese, meint Marandon de Montyel 
(118), eigene Charaktere besitzen. „La predisposition en effet, sagt 
er weiter, est une disposition vague, indefinie . . . ce sont les causes 
directes qui lui en impriment une, qui l’orientent. . . .“ Er glaubt 
also an die Specificitet der Aetiologie bez. der einzelnen Psychosen 
und belt dies wenigstens fur die Epilepsie, den Alkoholismus, den 
Typhus und die Parkinson’sche Krankheit fur ausgemacht, was ich 
aber selbst fur diese Krankheiten in dieser Allgemeingultigkeit bestreiten 
niochte. Wohl mit Recht sagt er dagegen, dass die Predisposition 
a lie in es hochstens zur Entartung des Betreffenden bringen kann, nie aber 
zu einer Psychose. Hierzu gehort eben noch eine directe oder Gelegenheits- 
ursache. Biologisch gesprochen, ist die Degeneration iiberhaupt 
ini Einzelnen und im Ganzen nothig. Einzelne Organe miissen 
zuriickgehen, damit andere sich besser entwickeln konnen oder richtiger 
gesagt: weil sie es thun, Die Ausmerzung unnutzer und sched- 
licher Menschen geschieht in der Natur am besten eben 
durch die Entartung, sobald sich diese nicht durch frische Blut- 
zufuhr oder sontwie beheben lasst. Das ist auch die Meinung so 
mancher Sociologen, z. B. Talbot und Kieruan (119). Salomson- 
Wertheim (120) versucht wiedenim eine sociologische Definition, wenn 
er die Entartung als „eine Krankheit der Species oder des Genus“ er- 
kl&rt. Jedenfalls sind Predisposition und Degeneration die 
Endpunkte einer Reihe und nur graduell verschieden. Ja, 
die Erstere kann sogar latent bleiben und sich erst als solche durch 
eine Geistes-Nervenkrankheit etc. der Betreffenden oder spttter als eine 
solche in der Nachkommenschaft zeigen, wobei freilich der stricte Be- 
weis, dass eine latente Disposition wirklich vorlag, nicht zu fiihren 
ist, meine ich. 

Fur das Bestehen einer PrRdisposition oder Entartung werden zwei 
Beweise anzufuhren sein: 1. Das Verhalteu der (minderwerthigen) Person 
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selbst, den inneren und iiusseren Reizen gegeniiber und 2., das der 
Nachkommen. Fur das Erstere kommen nun zunachst die sogenannten 
Degenerations- oder Entartungszeichen, Stigmata, in Frage, in zweiter 
Linie die Hereditiit. Die Stigmata — kiirperlicbe sowohl, wie physio- 
logische, psychologische und sociale — mussen aber, bei der grossen 
Variationsbreite derselben, einen gewissen Grad erreichen, bevor man sie 
allgemein als solche wirklich anerkennt, vorausgesetzt, dass man sich 
erst dariiber geeinigt hat, welche Phiinomene iiberhaupt als Entartungs¬ 
zeichen anzusehen sind. 

Betrachten wir zunachst die wichtigeren derselben, namlich die 
seelischen, so diirfte man kaum einem Widerspruche begegnen, wenn 
wir hier vor Allem die A-, Hypo-, Hyper- und Paraplasien der 
grun d legenden Triebe: des Sel bsterhaltungs- und Fort- 
pflanzungstriebes als Stigmata bezeichncn, wobei jedoch 
Alter, Geschlecht, Rasse, Gesellschaftsschicht, Milieu etc. nocli in An- 
schlag zu bringen sind. 

Es wiirden demnach fehlender, abnorra schwacher oder starker, oder 
endlich falsch geleiteter Egoismus oder Altruisnnis; zu schwache, starke 
etc. Libido dazu gehbren. Jcde dieser Aeusserungen inusste unzwei- 
deutig (lurch eine Reihe solcher Thatsachen und zwar zu verschie- 
dener Zeit bewiesen werden kbnnen, was nur zu leiclit vergessen 
wird. Ein blosser Eindruck vom Hurensageu geniigt uicht, um die 
folgenschwere Diagnose einer psychisch mehr oder weniger stark minder- 
werthigen Personlichkeit festzustellen. Wichtig hierbei ist auch genaue 
Beriicksichtigung der Umgebung. Der Egoismus in den niederen Schichten 
wird sich anders, vielleicht auch starker iiussern, als in den oberen und 
oft, wie auch andere unangenebmen Eigenschaften, durch Erziehung 
etc. erkliirlich sein. Ein „Denkmensch i ‘ wird meist weniger libidinos 
sein als ein „Geschlechtsmensch“, der hiiufiger im Volke anzutreflfen 
ist. Auch steht es noch lange nicht fest, ob Homosexuality als solche 
schon ein Stigma darstellt, wie ich das kurzlich erst (5, 8) nailer aus- 
fuhrte. 

Ein und dieselbe Eigenschaft muss aber auch durch langere 
Zeit bin durch, womoglich von Kindheit an bestanden haben, da sie, 
wenn temporiir nacli Krankbeit, Anstrengungen, Sorgen etc. auftretend, 
nicht den semiotischen Wertli hat wie eine dauernde Abweichung. 
Letztere wird auch weniger besagen, wenn sie durch schlechte Erziehung 
etc., oder durch Krankheit, Verletzung etc. erzeugt ward, also nicht 
ab ovo bestand. Sehen wir nun schon hier so manclie Schwierigkeit 
entstehen, um wieviel mehr geschieht es bei anderen Charaktereigen- 
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schaften, wie Phantasic, Temperament etc., die noch weniger scharf zu 
umgrenzen sind. 

Nicht am geringsten wichtig zur Beurtheilung der psychischen 
Minderwerthigkeit sind aber bekanntlich Intellect und Affect, auf deren 
nahere und strittige Definition hier nicht einzugehen ist. Jener ist nun 
einer experimentellen Uutersuchung so ziemlich zuganglich, wenigstens 
in den einfacheren Componenten. Beziiglich des Affects jedoch fehlt 
es fast noch an Allem und doch ist der Affect, das Gefiihl, der eigent- 
liche Spiritus rector im psychischen Leben, der auch die Gedanken 
leitet und abtfmt. Ein Schritt zur niiheren Ergriindung dieser Central- 
achse bildet die experimentelle Uutersuchung der „Stimmungen“, wie 
sie namentlich ausgezeichnet Kowalewski (121) ausfiihrte. Bei den 
so wichtigen Reactionen dem Milieu gegenuber ware es ferner auch 
nothig, die Reizgrbsse zu kennen. Diese ist meist garnicht oder nur 
schlecht bekannt und kann vor allem kaum richtig abgeschatzt werden. 
Wir mussen uns also vorlaufig immer noch mit der rohen Empirie be- 
helfen und es empfiehlt sicli gerade, um weniger leicht in grobe 
Fehler zu verfallen, vorlaufig recht weite Grenzen fur das nor- 
male physio- und psychologische Verhalten zu stecken, wollen 
wir nicht schliesslich dahin kommen, die halbe Welt fur minderwerthig 
anzusehen. 1st ja leider iiberhaupt erst noch der Begriff Normalitat zu 
definiren! Gross (112) meint: „Wir verstehen entschieden zwei vollig 
verschiedene Begriffe darunter, und bevor hieriiber nicht Verstandigung 
erfolgt ist, kbnnen wir nicht weiter reden; die Einen nennen das „nor- 
mal w , was vollkommen richtig ist (normaler Pulsschlag, normale Ver- 
dauung); die Andern, das die Regel bildet, also am haufigstcn vor- 
kommt; wenn man von einem ,,normalen“ Menschen spricht, so meint 
man keinen absolut fehlerlosen Korper, denn das giebt es nicht, sondern 
einen Menschen von gewdhnlicher gesunder Beschaffenheit. Das sind 
aber zwei ganz verschiedene Bedeutungen ... “. Ich glaube aber doch, 
dass der erste Fall nur eine Unterabtheilung des zweiten ist. Rabaud 
(113) wiederum unterscheidet zwei Arten von Anormalen. 1. Die 
Anormalen im engereu Sinn, mit volliger Integritiit der Gewebe und 
2. die Kranken, die allein entartet sind. Bei den Ersten handelt es sich 
um Anomalien, um Variationen evolutiver Art, bei den Andern, den 
Kranken, den Entarteten, geht die krankhafte Reaction auf ZerstOrung 
aus. Ich glaube jedoch, dass auch dieser Unterschied zu sehr theorctisch 
construirt ist. Bei diesem Schwanken des Begriffes: normal, ist daher 
selbst Sommer’s (57) Definition von Entartung: „ .. eine durch die Com¬ 
ponenten der Generation implicite bedingte, bis ins Pathologische gehende 
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dauernde Abweichung vom normalen Zustand des Genus 11 eine unsichere, 
meine ich, und das gilt leider auch von meiner imd von anderen Er- 
kliirungen fiber Regeneration 11 . Jedenfalls sieht man schon hiernach, 
dass es nicht so leiclit ist, die Diagnose auf psychische Minderwerthigkeit 
zu stellen. 

Eine andere Frage wird nun die sein, ob diese Minderwerthigkeit 
„ eingeboren 11 , d. h. schon im Keime vorhanden war, oder „ange- 
boren 11 , d. h. erst ini Verlaufe des Intrauterinlebens, eventuell nur 
kurz nach der Geburt entstanden, oder endlich erworben ist, d. h. iin 
Extrauterinleben durch Krankheit, das Milieu u. s. f., Fiille, die alle 
vorkommeu, ia sogar nicht selten sicli miteinander verbinden. 

Davon wird es aber nicht unwesentlich abh&ngen, ob noch sornati- 
sche Stigmata vorhanden sind oder nicht. Die bestehende Minder¬ 
werthigkeit wird sich bald mehr psychisch, bald mehr korperlich, endlich 
gemischt kundgeben. Die kbrperliche bedeutet eigentlich nur eine ge- 
ringere Leistungsfiihigkeit der Knochen, Muskeln, GefSsse und der 
inneren Organe u. s. w., wiihrend die psychische speziell eine solche des 
Centralnervensystems bedeutet und zwar ein-, angeboreu oder erworben. 
Diese Fehler kOnnen ferner allgemeine oder mehr locale sein. Als 
sichtbares Zeichen gelten uns dafiir die Stigmata. Vorsichtiger Weise 
habe ich sie im Allgemeinen als „seltenere Anomalieu oder Varia- 
tionen 11 bezeichnet. „Am besten unterscheiden wir, sagte ich (6), 
anatomische, physiologische, psychologische und sociale 
Entartungszeichen und wir rechnen hierzu alles, was die Yariations- 
breite der einzelneu Bildungen oder Eigenschaften entschieden iiber- 
schrcitet, oder, da uns die Grenzen der Variationsbreite leider noch un- 
bekannt sind, was mindestens scheinbar seltenere Yariationsphanomene 
sind, die zusammengenommen eben die Folgen und Zeichen der Ent- 
artung darstellen. 11 — Ausser den anatomischen Varietiiten rechne ich 
noch gewisse pathologische und endlich atavistische Bildungen hierher. 
Ueber die letzteren zu urtheilen hat allein der Anatom und Zoolog; 
nieist sind es nur Pseudo-Atavismen. Zu den anatomischen Yarietaten 
ztihlen die verschiedenen A-, Hypo- und Hyperplasien, von den patho- 
logischen nur die angeborenen, am liebsten aber nicht die frith erwor- 
benen — durch Rhachitis, Skrophulose u. s. w. „Insgesammt stellen 
die (anatomischen) Stigmen also angeborene (hochstens sehr frith ent- 
standene) Bildungen verschiedener Genese und verschiedener Werthung 
dar, die das genteinsame haben, dass sie die Function nicht oder kauin 
storen, 11 fuhrte ich aus. Manche sind blosse iisthetiscbe Fehler. 1 ) Andere 

1) Ueber BilduDgen, die den Stigmen gleichen, aber nur ethnisch be- 
dingt, daher anders zu bewerthen sind, siehe spater. 
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erscheinen zwar angeboren, entpuppen sich aber bei niiherer Betrachtung 
als erworbene und sind daher am besten auszuschalten. Anomalien des 
Schadels konnen z. B. durch Geburtstraumen entstanden sein. So be- 
schrieb kurzlicb Hoppe-Seyler (13) Entwickelungshemmungen der 
Extremitaten nach Gelenkentzundung im Kindesalter oder Lomer (48) 
eine Haarentfiirbung nach Trauma. Andrerseits sah Fournier(Breslerl4) 
bei Kindern noch in der dritten Generation nach Syphilis der Eltern 
allerlei Stigmata, entstanden durch ein- oder angeborene Dystrophie des Ner- 
vensystems. Diese Falle kann man also zahlen, nicht aber jene bei Kindern 
mit manifester Erblues oder mit latenter (durch die Therapie erweisbar). 
Die A-, Hypo- und Hyperplasien sind im Grunde auch nur pathologisclie 
Gebilde, die aber nicht auf eine der bekannten Ernahrungsstbrungen 
direct zuriickzufiihren sind. Die Grenzen zwischen Missbildung, Ano- 
malie, Variation sind nach Schwalbe (12) nicht zu ziehen und das ist 
wohl richtig. Deshalb gilt es eben weitc Schranken zu stecken! Da 
die Stigmen ferner die Functionen nicht oder kaum storen sollten, wie 
wir sagten, so diirfte man Wolfsrachen, For. ovale u. s. w. am besten 
nicht hierher zahlen, obgleich ich diese Regel selbst nicht immer be- 
folgt habe. 

Einerlei nun, wie gross man den Kreis der Stigmen aufstellt, 

Hauptsache bleibt immer, dass moglichst viele Untersucher 
nach gleichem Schema arbeiten, uni wenigstens vergleich- 
bare Zahlen zu erzielen, und dass sie ausserdem stets die 
gleichen Vo 1 ksschichten berucksichtigen mit Einbezug der 
normalen Elemente darunter. Das Schema an sicli ist also 

Nebensache, Hauptsache nur die Vergleichbarkeit bei An- 

wendung des gltfichen Schemas! Ich selbst habe mich daran gehalten 
und so eine einigermaassen gute Basis fur gewisse Schliisse gewounen. 
Bis jetzt hat leider fast jeder Untersucher seine eigene Meinung liber 
Degeneration, Degenerationszeichen u. s. w. und auch sein eignes Schema, 
so dass bei solch heilloser Verwirrung natiirlich eine Vergleichung der 
Resultate untereinander nur schwer unddies um so iveniger moglich er- 
scheint, als auch der Grad irgend eines Stigmas noch nicht feststeht, 
von dem ab solches als Stigma zu fixiren ist. Andeutungen von Ano- 

malien haben kelnen Werth, da sie fast normal sind. Der Sicherheit 
halber wird man erst von den mittleren Graden an zahlen, am liebsten 
vielleicht bloss die ausgepriigtesten beriicksichtigen. 

Stieda (9) will von „anatomischen Degenerationszeichen" nichts 
wissen, da es nur anatomische Varietaten giibe. Nun ist aber der Be- 
griff: Stigma, kein anatomischer, sondern ein klinischer. „Hauptsache 
ist, sagte ich (6), dass sie klinische Stigmen bedeuten und 
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zwar in der Reihenfolge, dass die A-, Hypo- und Hyper- 
trophicn die am wenigsten wichtigen darstellen die patho- 
logischen sclion wichtiger, am ■ bedeutsamsten dagegen die 
Atavismen resp. Pseudo-Atavismen sind. 44 Die unzahligen Uuter- 
suchungeu ergeben namlich, dass „im Allgemeinen die Zakl der 
somatischen Degenerationszeichen, ilire Wichtigkeit und die 
Ausbrcitung am Korper von den Normalen zu den Nerveu-, 
Geisteskranken und Verbrecheru bin zunimmt, also in 
gleichem Maasse, wie das Gehirn ab ovo minderwerthiger 
wird.“ Dies gilt auck, wie es sckeint, sogar von den Thieren 
(Ckomel-Rudler 123). Fur die Verbrecker war dies sclion langst 
bekannt und wurde wieder neuerdings von Hartmann (122) bestatigt. 
Bezeichnend ist es auck, dass Antonini (157) bei erblich belasteten 
PellagrOsen 02 pCt. Stigmen fand, bei nicht belasteten nur 17 pCt.! 
Das also ist die „seriale“ Bedeutung derselben, oder wie sie 
Tanzi (60) nennt, die ,.collective. 44 „In concreto, sagte ick namlich 
weiter, sollen (sie) nur ein „Signal 14 sein, eine Aufforderuug, 
das betreffende Individuum zu untersuchen, dalier sind die 
pkysiologisck-psychologischen Entartungszeichen entsckie- 
den viel wicktiger. 44 Die somatischen Stigmen sind nur auf- 
fiilliger, leichter zu priifen, als die anderen, daher fur Massen- 
untersuchungen allein geeignet. Darin liegt ikr Werth! 
Ferner betonte ick, dass ein einzelnes Stigma oder nur 
wenige ohue Werth sind, da sie beinake normal vorkommen. Als 
die wichtigsten somatischen bezeicknete ick die am Schiidel und den 
Geschlechtstheilen. Endlick habe ich als Erster in Deutschland ein- 
gekend die sog. „inneren“ Entartungszeichen, d. k. solcke an den funf 
inneren Hauptorganen studirt (4), die im Allgemeinen denselben Ge- 
setzen zu folgen scheinen, wie die „Uusseren“, ihnen auck meist parallel 
geken, obgleick bisweilen eine Art von Dissociation vorkommt. Neuer¬ 
dings macht auck Kiernan (110) auf ikre Wichtigkeit aufmerksam. 

Fiir unseren Zweck ist also Folgendes festzukalten wichtig: „Bei 
der Untersuchung in Bausch und Bogen gilt.. . sicker der Satz 
vom Parallelismus zwischen Zakl, Wichtigkeit und Aus- 
breitung der Stigmen und einem ab ovo dcffccten Central- 
liervensystem. 44 Parallel gekt damit andererseits im Allge¬ 
meinen die erbliche Belastung, wie auck Ziehen (18) angiebt. 
Sie ist daher gleichfalls ein gewisser Index fiir die Ent- 
artung als solclie und fiir den Grad derselben, aber nur fiir 
Serien. nicht okne Weiteres in concreto. Die gauze Degene- 
rationslehre hat also durckaus ikren Platz an der Sonne zu beansprucken; 
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sie als „pathologischo Phrenologie“ zu bezeichnen, wie es Sommer (65) 
tliut, erscheint mir sehr unbillig und falsch. 

Eincn degenerativen Zustand werden wir bei Jemandem annehmen 
diirfen, wenn 1. viele, wichtige und ausgebreitete anatomische, noch 
mehr aber physiologisch-psychologische Stigmata da sind, oder auch 
„innere“ somatische, die man freilicb zumeist erst am Secirtiscbe er- 
kennt; 2. wenn hereditare Belastung, namentlich schwere, besonders in 
der Ascendenz vorliegt; 3. wenn die Betreffeuden von klein an ein ab- 
normes psychisches Verhalten darboten und endlich 4. wenn gleichfalls 
solehes bei ihren Kindern sich zeigt, oder hier gar eine Nerven-, Geistes- 
krankheit etc. auftritt. 1st bloss No. 1 und 2 oder sind beide vor- 
handcn, so liegt die Vermuthuug einer Predisposition nahe. Tritt 
No. 3 hinzu, so wird sie verst&rkt und kann schon die Diagnose: Ent- 
artung befestigen, noch mehr, wenn No. 4 zugegen ist. Die Grenzen 
sind freilich auch hier winder verwischt. Eine starkere Entartung wird 
man wohl statuiren, wenn die sociale Adaptibilitat des Betreffeuden 
leidet. Bei einer blossen „Pradisposition“ miissen wenigstens Stigmen 
oder Hereditat da sein. Freilich kann die letztere hier auch einmal 
wirklich fehlen oder nur „latent“ sein, wie auch Disposition bestehen mag 
ohne Stigma und Hereditat. Sie kann dann nur durch eine sp&tere 
Erkrankung des Betreffenden oder erst seiner Descendenz erschlossen 
werden, doth ohne strikten Beweis, wie wir schon sahen. Sie konnte 
namlich nur eine scheinbare sein, wenn irgend eine andere Ursache 
eine Disposition schuf oder gar ohne alle Disposition eine Nerven- oder 
Geisteskrankheit erzeugte, was die Meisten, beziiglich des Irrsinns wenig¬ 
stens, freilich bestreiten. Man darf die Grenzen dieser Predisposition 
nicht zu weit stecken, weil dann mehr oder minder alle disponirt 
waren. Vielmehr wird man, um einigermaassen sicher zu gehen, noch 
das Hiuzutreten einiger psycho]ogischer Stigmata verlangen. Aber auch 
wenn alle oben genannten 4 Bedingungen vorhanden sind, existirt vorlaufig 
nur eine „Entartung“, noch nicht ohne Weiteres eine Psychose oder Ner- 
venkrankheit. Wichtig aber ist die Feststellung des ganzen Complexes nicht 
nur zur Diagnose einer „Minderwerthigkeit“ uberhaupt, sondern auch 
des Bestehens derselben seit der Geburt, was mit vollem Kecht in Gut- 
achten wiederholt betont wurde, z. B. in einem von Weygandt (124). 

An der Hand der gegebenen Kriterien wollen wir nun speciell die 
Paralytiker betrachteu. 

I. Die Entartungszeichen bei Paralytikeru. 

Hierzu liegt nun schon mehrfaches Material vor. Die grossten und 
eingehendsten Untersuchungen hieruber habe wohl ich vorgenommen (1). 
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Ich kam auf Grand derselben zu dem Satze: . . Dass die starkereu 

Grade und die wichtigeren Formen der (iiusseren) Stigmen, sowie die 
grossere Ausbreitung derselben am Korper, endlich aber iibcrhaupt die 
griissere Zahl aller zusammengenommen (der leichteren und schwereren) 
entschieden bei den ersteren (den Paralytikern, gegenuber den Normaleu) 
anzutreffen waren.“ Dabei handelte es sich nicht etwa um kleine Dnter- 
schiede, den Gesunden gegenuber, wie einmal gesagt worden ist, sondern 
z. Th. um recht erhebliche, besonders betrefTs der wichtigeren Zeicben. 
Aber auch beziiglich der „inueren“ somatischen Degenerationszeichen 
kam ich auf Gruud eingeheuder Untersuchungen (4) zu dem Schluss, 
dass sie 1. bei den Normalen seltener auftreten als bei den Paralytikern; 
2. bei diesen sich gern gehauft zeigen, in stjirkerem Grade ausgepragt 
und namentlich am Korper verbreiteter; endlich 3. die selteneren, also 
wichtigeren Anomalien bier eher sich finden als bei den Normalen. 
Wenn auch hier die Uuterschiede weniger priignante waren als bei den 
„ausseren“ Stigmen, so liiingt das offenbar damit zusammen, dass die 
inneren Organe iiberhaupt viel mehr Abweichungen zeigen als die 
Korperoberfliiche. lmmerhin waren aber docli obige Thatsachen nicht 
zu verkennen, besonders bei den selteneren Zeichen. Im Allgemeinen 
gingen ferner die iiusseren und inneren Stigmata beziiglich der Zahl 
einander parallel, freiliclx also nicht immer. Sehr wichtig ist es, dass 
das Material dieser 2. grossen Untersuchung zur Hiilfte ein anderes war 
als in der 1. Arbeit, so dass der Werth der Schliisse dadurch erlioht 
wird. Neuerdings habe ich zwar keine weiteren systematischen Priifun- 
gen vorgenommen, docli ist der Eindruck, dass die Paralytiker mehr 
iiussere Gntartungszeichen darbieten als Normale, seitdem eher noch 
verstiirkt worden, ebenso dass sie hierin den iibrigen Geisteskranken 
nichts oder nur wenig nachgeben. Also nahern sich die Paraly¬ 
tiker beziiglich der Stigmen den iibrigen Irren, mit Ausnahme 
der Idioten und Epileptiker, wie ich dies friiher beziiglich bestiminter 
Anomalien direct auch nachweisen konnte (7a, 7e). Immer und immer 
wieder betonte ich aber nur die seriale Bedeutung, was ja bei alien 
anthropologischcn und statistischen Untersuchungen eigentlich selbstver- 
standlich ist. Sie konnen also in concreto einmal fehlen und wo vorhanden, 
bilden sie nur ein „Signal“. Es ist aber sehr ungerecht, deshalb den 
allgemeinen Werth der Stigmen anzuzweifeln, wie es namentlich geru 
solche thun, die auf diesem Gebiete keine oder nur ungeniigende Er- 
fahrung besitzen. Und wie viele Psychiater haben sich damit w ohl ein- 
gehend beschilftigt? Wer meine vielen Arbeiten kennt, weiss, wie vor- 
sichtig ich mich stets ausgedriickt habe! W T erthlos sind also die 
Stigmen nie; sie gestatten sogar gewisso Schliisse beziiglich der Pro- 
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gnose einer Psychose und kdnuen selbst bei der Berufswahl etwas mit- 
sprechen, wie ich wiederholt betonte. Sie stempeln deu Triiger noch 
nicht zu einem Kranken, fordern jedoch stets zur niikeren Unter- 
suchung auf. 

Hatte ich aber gehofft, dass Manche nieine Forschungen nachpriifen 
wiirden, so war ich einigermaassen enttiluscht. Ich habe vor mir uur 
eine Dissertation von Auchier (15), unter den Augen von Regis ge- 
arbeitet, die offenbar durch meine 1. grosse Arbeit (1) angeregt ward. 
Er kommt zu dem Schlusse, dass die ausseren Stigmata bei den Para- 
lytikern weder zahlreicher noch ausgesprochener sind als bei den Nor- 
malen, auf alle Falle aber viel seltener ais bei anderen Irren; dass 
endlich die Paralyse nur selten bei Entarteten auftritt, Satze, die zum 
grossten Theil meiner Erfahrung geradezu widersprechen. Verf. hat sicli 
nicht an mein Untersuchungsschema gehalten, sehr viele Stigmen in dem- 
selben offenbar bei Seite gelassen und sicli die Sache leiclit gemacht. Er 
hat ferner bloss 70 Kranke und keine Normalen daneben zur Controlle vor- 
genommen. Er fand unter seinen 70 Patienten 58 ohne Stigmen, wiih- 
rend ich uberhaupt keinen Normalen ohne solche fand. Kurz, die 
Arbeit Auchier’s ist absolut nicht beweisend! Bei Weitem griindlicher 
ging Ganter (16) vor, der 251 geisteskranke Manner auf Stigmata 
priifte. Leider hat er Normale nicht zum Vergleiche heraugezogen und 
auch zahlreiche Zeichen nicht beriicksichtigt, die ich mit in Anschlag 
brachte. So lassen sich denn die beiderseitigen Zahlenreihen kaum 
mit einander vergleichen. Einiges ist aber doch wichtig und lehrreich. 
An der Punkt- und Fleckenbildung der Iris fand Verf. die Paralytiker 
viel rnehr betheiligt als die iibrigen Irren, mit Ausnahine der Imbecillen 
und Epileptiker, dagegen an Skelettanomalien nicht so zahireicb. Zu 
beachten ist aber auch, dass Ganter viel weniger Paralytiker unter- 
sucht hat, als die iibrigen Kranken zusammengenommen. Beilaufig sei 
bemerkt, dass gerade bei Priifung der Stigmen die Subjectivity eine 
grosse Rolle spielt, indem der eine nur ausgepragtere Zeichen ziihlt, 
der andere schon ganz leichte Grade, daher z. B. einer viele, der andere 
weuig Darwin’sche Knotchen findet u. s. f. Deshalb sollten, was ich 
wiederholt betonte, lieber 2 Untersucher gleichzeitig und mOg- 
lichst hinter einander das Material vornehmen, da 4 Augen 
sich weniger leicht tauschen als zwei. 

Aus der friihereu Zeit erwiihne ich bios Cristiaui (69), der bei 
62,50 pCt. seiner Paralytiker 11—19 Entartungszeicben an ein und 
derselben Person fand, was dem bei Idioten und Epileptikern Gefun- 
denen nahe kam. Beim Paralytiker (Mann) fanden sich nicht unter 
11 Stigmen, bei der Frau nicht unter 5. Die Maxima und Minima 
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verhielten sich bei den Paralytikern also = 5 : 19, bei den Idioten 
und Epileptikern = 13 : 22. Leider sagt Verf. nicht, ob er Stigmen 
bei alien seinen Kranken fand. Er macht speciell darauf auftnerksam, 
dass dcr Mann mehr derselben aufwies als die Frau, auch bei den 
Idioten und Epileptischen. Das scheint mir aber noch nicht ausgemacht 
zu sein! Aus dor neueren Literatur seien endlich folgende Angaben 
verzeichnet: Rogues (17) sagt bestimmt, dass die ausseren Stigmata 
bei Degenerirten und Geisteskranken haufiger seien als bei Normalen, 
dass aber diesbeziiglich zwischen den anderen Irren und Paralytikern 
kein Unterschied bestehe. Ziehen (18) giebt zwar zu, dass Degene- 
rationszeichen bei P. haufiger als bei Gesunden vorkonimen, aber sie 
seien weniger zahlreich als bei den meisten anderen Psychosen; das 
beweist er freilicli nicht selbst, sondern beruft sich hierbei auf Pilcz 
und Wagner, die unzureichend untersuchten, wie ich glaube. Einen 
interessanten Beitrag lieferte Hinrichsen (19), indem er zeigte, dass 
die l&ngsten Wurmfortsiitze am haufigsten bei den Idioten und Para¬ 
lytikern vorkommen, dann erst bei den Geisteskranken, zuletzt bei 
Normaleu; sehr kurze dagegen (2—5 cm) bei Normalen und bei chronisch 
Geisteskranken gleich oft da sind, bei Idioten dagegen selten. am 
seltensten bei Paralytikern. Weygandt (20) findet „oft genug“ Ent- 
artungszeichen bei P. Er scheint aber selbst keine darauf zieleuden 
systematischen Untersuchungen vorgenommen zu liaben. Gottgetreu (48) 
fand uuter 154 Fallen von P. 52 mal Stigmen: wenn man aber vom 
angewachsenen Ohrlappchen absieht, nur 27 mal. Das sind sicher ganz 
ungeniigende Angaben, da Verf. fast ausschlicsslich das Ohr beriick- 
sichtigt und meist nur ein Stigma notirt hat. In diesem begrenzten 
Gebiete der Untersuchung sind nicht bloss eine Menge von Special- 
kcnntnissen, auch der allgemeinen Medicin, nothig, sondern auch eine 
grosse Erfahrung, Dinge, die nicht jedem zur Hand sind. 

Unsere Ausbeute war also ziemlich mager. So viel geht darans 
aber wohl hervor, dass 1. die Stigmata bei P. haufiger sind als 
bei Normalen und 2. in der Anzabl und scheinbar auch be- 
zuglich der Wichtigkeit denen bei den anderen Psychosen 
(mit Ausnahme der ldiotie und Epilepsie) sehr nabe komraen. 
Damit sind unsere Thesen betreffs der Stigmen im Ganzen gestiitzt 
worden. 

II. Erbliehkeit uud erbliche Belastung bei Paralytikern. 

Hier ist das hinzugekommene Material ein sehr reiches. Es handelt 
sich ebon um einen Punkt, der das meiste Interesso erweckt, mehr als 
die Entartungszeichen; und Specialkenntnisse scheinen hier nicht weiter 
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nSthig zu sein. Endlieh ist die Hereditiit fiir die meisten wichtiger 
als die Stigmen. 

Ueber Erblichkeit etc. ira Allgemeinen habc ich oft genug mich 
ausgesprochen (z. B. 1, 2, 3, 6). Neuerdings sind dariiber einige schOne 
Arbeiten erschienen, so von Orth (21), Schwalbe (12), Orchansky (22), 
Stroinayer (65), Andriezen (152), sowie einzelne interessante Daten 
bei Kalmus (136), Hahnle (147), Gottgetreu (48), Coulon (55), 
Kibbert (67), Tanzi (60), Konig (126), Diem (150), Ziegler (162), 
Martius(163), Pearson(164), Leppmann(129)u.s.f. AlleForscher stim- 
men mehr oder weniger darin iiberein, dass eine Krankheit als solche 
nicht vererbbar ist, nur die Disposition dazu, sowenig wir die letzte 
zur Zeit noch definiren kbnnen. Jedenfalls handelt es sich um gewisse 
anatomische, resp. functionelle (beides deckt sich wohl stets!) Storungen 
im ganzen Keimplasma oder in einzelnen Theilen desselben, die sich 
dann auch als solche spiiter in bestimmten KOrperorganen oder Geweben 
mehr oder minder deutlich kundgeben. Je eingehender man sich mit 
derSache befasst, um so mehr sieht man, dass wir noch sehr weit davon 
entfernt sind, in dem Vererbungsmechanismus klar zu sehen. Die An- 
kniipfung der Vererbungselemente an die G'hromosomen [Ziegler (162)], 
resp. Determinanten [Weismann, Martius (163)] hat viel Bestechendes, 
entbehrt aber vorlautig ganz der Beweiskraft, wenngleich die Phantasie 
mit ihnen leicht alles Mflgliche erklaren kann. Es erscheint daher ver- 
fruht, jetzt schon „ Vererbungsgesetze 11 aufstellen zu wollen, wie es 
z. B. Orchansky thut. Auch Schiile (133) betont ausdriicklich 
unsere Unkenntniss in solchen Gesetzen. Anerkannt ist aber Folgendes. 
Ist die „Disposition“ des Keimes der des Vaters ganz fihnlich, so wird 
spater meist bei einer geringfiigigen Ursache dicselbe Krankheit 
entstehen. Das ist also die sogen. eigentliche directe Vererbung, ob- 
gleich die Krankheit als solche, die doch nur ein Vorgang ist, sich 
nicht vererben kann, sondern nur die Anlage dazu. Ist ferner die Anlage 
verschieden, so erscheint die cventuelle Krankheit beim Nachkommen 
,,transformirt“, der gewohnliche Modus. Letzteres geschieht auch, wenn 
der Keim durch Trauma, Vergiftung, Krankheit irgend welcher Art etc. des 
Vaters deteriorirt erscheint, Ursachen, die dann als „erbliche Belastung- 1 
gelten. In diesem Falle handelt es sich nicht mehr um wirkliche Vererbung 
(sensu strictiori), da durch die Krankheit der Keimstoff verschlechtert 
wird, also fremde Elemente mit eingingen, resp. die urspriinglichen ver- 
knderten. Trotzdem ist die Anlage eine eingeborene, eine germina- 
tive, wenn auch nicht eigentlich ererbte. Erbliche Belastung ist 
also stets etwas dem Keime von Anfang an Mitgegebenes. 
Ich kann daher Muller (64) nicht zustimmen, der sie nicht nur durch 
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Keimschadigung entstehen lasst, sondern auch durch intrauterine Krank- 
heit der Frucht und durch Geburtsschadlichkeiten. Das sind nur an- 
geborene Veranlagungen, keine eingeborenen, d. h. keimbedingten 
mehr! Eine eingeborene, aber durch blosse „fehlerhafte Mischung der 
KeimstofTe“ anzunehmen, wie einige thun, d. h. ohne Zwischentreten 
krankmachender oder atavistischer Factoren, halte ich zur Zeit fur eine 
blosse Hypothese und noch dazu fiir eine sehr unwahrscheinliche. 

Ein Punkt in der Erblichkeitslehre scheint mir ferner wichtig zu 
sein, den icli bei Marandon de Montyel (02) erwahnt fand. Man 
muss namlich stets an die MOglichkeit einer ausserehelichen Schw&nge- 
rung denken. Die Paternitit muss also zunachst feststehenr 
Dies ist besonders bei den Ahnentafeln wichtig. Marandon sail bis- 
weilen in einer gesunden Familie plotzlich ein entartetes Kind auf- 
tauchen. Es war nie das erste, bisweilen das dritte, fast stets das 
vierte und stammte, wie es sich spater herausstellte, von einem fremden 
Vater ab. So lassen sich gewiss, meine ich, manche sonst ganz uner- 
klarliche F&lle aufhellen, z. B. das Auftreten einer sogeu. moral insa¬ 
nity im Schosse einer rechtlichen Familie. Seltener wird ein Atavismus 
hier vorliegen. Nach Wagner v. Jauregg (63) ist die hereditare Be- 
lastung erstens eine individuell erworbene Schadigung des Keims mit conse- 
cutiver Storung der Entwicklung; hier herrscht Transformismus oder sie ist 
zweitens eine eigentliche hereditare Uebertragung der Disposition, durch 
wirkliche Vererbung, die aber nicht individuell erworben ist, sondern 
cinen ererbten und vererbbaren, der Variabilitat unterworfenen Art- 
charakter darstellt. Hier ist Transformismus ausgeschlossen, dagegen 
Fortpflanzung durch mehrere Generationen, sowie Ueberspringen einer 
Generation begreiflich. Also eine atavistische Vererbung. Diese scharfe 
Trennung erscheint mir aber zu kunstlich. Auch bei homologer Ver¬ 
erbung war der erste Fall stets ein erworbener und beim Nacbkommen 
kann es sich eventuell nur urn Zufall oder Eimvirkung gleicher Ur- 
sachen handeln, also nicht nothwendiger Weise um Atavismus, welch 
letzterer Vorgaug allerdings bei mehreren Geschlechtsfolgen der wahr- 
scheinlichste ist. Endlich konnen die beiden Falle Wagner’s combinirt 
vorkomrnen. 

Ein grosser Gewinn ist es, wenn neuerdings nach dem Vorgange 
von Lorenz, Martius, Schwalbe, Stromayer etc. auf die Wichtig- 
keit der Ahnentafeln fur Erblichkeitsfragen hingewiesen wurde, gegen- 
iiber blossen Stammtafeln. Nur glaube ich nicht, dass man die Indi- 
vidualstatistik auf Grund von Ahnentafeln als absolut beweisend ansehen 
darf, wie es z. B. Stromayer that. Ob und wie viel aus der gemein- 
schaftlichen pathologischen Erbmasse der Ascendenz auf ein krankes 
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Individuum gekommen ist, liisst sich wohl nie sicher aussagen, da 
iiberall uncontrollirbare Milieu-Einflusse schon vom Intrauterinleben ab 
mitwirken, woriiber die Ahnentafeln ganzlich schweigen. Kalmus (136) 
meint sogar, dass fur psychiatrische Zwecke die Ahnentafeln unbrauchbar 
und allein „Staramlisten“, am besten die „Achtahnentafeln“, zu wahlen 
sind, was mir durchaus einleuchtet. Trotzdem halte ich Massenunter- 
suchungen auf Hereditat, wie sie bisker geschehen sind, doch niclit fur 
so werthlos, wie Kalmus es will, natiirlich nur bei den nolhigen 
Cautelen. Massenstatistik lasst sich eben leider weder mit den Ahnen¬ 
tafeln noch mit den „Stammlisten“ durchfiihren, und kleines Material 
kann die grossen Erblichkeitsfragen nie losen! 

Ueber die Wichtigkeit der erblichen Belastung, d. li. des Yor- 
kommens gewisser Krankheiten etc. in der Ascendenz, ist man sich 
wohl ziemlich einig. Aber man sollte sich hiiten, in der directcn 
oder indirecten Vererbung eine wirkliche Erklarung zu 
sehen, wie Favre (66) mit Recht hervorhebt. Wir haben hier nur 
eine von verschiedenen Mbglichkeiten vor uns, nicht mehr; und selbst 
dann ist es nur eine einfache Thatsache, deren Mechanik uns vollig 
dunkel erscheint. Die Einigkeit der Autoren hurt aber schon auf, so- 
bald wir fragen, was fur Leiden etc. als erbliche Belastung zu gelten 
haben. Der Kreis wird hier bald enger, bald weiter gefasst, weshalb 
es beinahe unmbglich erscheint, die einzelnen Erblickkeitsziffern mit 
einander zu vergleichen, zumal viele es nicht einmal der Miihe fur werth 
halten, zu sagen, was fiir Momente sie als belastend ansehen. Ich 
habe bei meinen Untersuchungen als solche stets folgende bezeichnet: 
Geistes-, Nervenkrankheiten, auffallender Charakter, Lahmung (Apo- 
plexie), Selbstmord und Trunksucht, Momente, die auch von den 
meisten als wichtig anerkannt werden, in concreto freilich immer erst 
auf ihre Werthigkeit gepriift werden miissen, wahrend ich Phthise, 
Gicht, Diabetes etc. nicht mit aufnahm, um mit den iiblichen Zahl- 
weisen moglichst in Einklang zu stehen, trotzdem gerade diese Leiden 
von den Franzosen, und das wohl mit Recht, als sehr wichtig bei der 
Vererbung hingestellt werden, was auch von Deutscheu immer mehr 
anerkannt wird. 1 ) 

Eine weitere Uneinigkeit bezieht sich auf die Zahl der zu 
beriicksichtigenden Familienglieder. Die einen wollen bloss die Ascen- 


1) Natiirlich nur, indem man einen gemeinsamen degenerativen Cha¬ 
rakter obiger Krankheiten mit den Psychosen und Neurosen annimmt. Auf- 
fallig ist es in der That, wie hiiufig letztere Leiden in Familien von Tuben- 
culosen, Gichtikern u. s. w. sind. 
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dentcn bis zur zweiten oder dritten Generation gezablt wissen, die 
andern auch die Collateralen beriicksichtigen, die dritten endlich die 
Descendenz mit aufnehmen. Die beiden letzten sind sicber nicht gleich- 
giiltig, namentlich aber die Naclikommen. Diem (159) will aller- 
dings davon wenig wissen, weil vor allem eine Belastung durcb die 
zugeheirathete Linie entstehen kciunte. Vorbedingung ist nun freilich 
immer, dass bei der eventuellen Belastung gerade dies Moment mit 
berucksichtigt wird. Wichtiger ist der schon von der Holier bervor- 
gehobene Umstand, dass gesunde Kinder ja spater erkranken kOnnen, 
die Disposition also latent w&re. Und die latente Hereditat iiberhaupt mit 
Wagner v. Jauregg einfach zu negiren, erscheint wohl sicher falscb. 
Aber eine absolute Latenz der Disposition durfte immerhin selten genug sein, 
die Fehlerquelle also nicht zu gross. Sehr wichtig erscheint mir die 
Bemerkung Pearson’s (164), dass die Vererbung moralischer Eigen- 
schaften besser durch Vergleichung von Geschwistern festzustellen sei. 
Naturlich, da dann der Zufall mehr eingescbrankt wird! Gleichheit 
bei den Geschwistern involvirt nach Pearson gleiche Erbschaft von den 
Eltern und die Curven der physisch-psychischen Aehnlichkeit verlaufen 
bei den Kindern fast eng neben einander. Das erscheint mir bedeutsani 
und wird durch die Empiric meist bestatigt! Die Collateralen konnen 
sehr wohl auf eine latente Veranlagung im Hauptstamme hinweisen, 
besonders, weun sie mehrfach betroffen sind, selbst wenu die nachste 
Ascendenz nicht direct betheiligt erscheint. Es ist dies wenigstens eine 
der MOglichkeiten! 

Nach Dam aye (61) ist die collateral Erblichkeit, deren Bedeu- 
tung auch Konig (126), Elzevier Dom (28) betonen, oft wichtiger als 
die directe. So fand nach ihm Toulouse (61) in 73 Familien von 
Epileptikern 4,5 pCt. Epilepsie bei den Eltern und 17,8 pCt. bei Colla¬ 
teralen. Stromayer (65) wiederum verwirft die Einbeziehung derselben 
ganz und Wagner v. Jauregg (63) schatzt sie nur gering ein, hoher 
offenbar aber Holler und Diem (159). Die goldene Mittelstrasse wird 
aber wohl auch hier das Richtige sein! 

Dass alien Erblichkeitsstatistiken massenhaft Fehlerquellen anhaften, 
wissen wir alle. Namentlich ist die unvollstandige Anamnese damn 
Schuld. 1 ) Ware diese nun uberall gleicli unvollkommen, so hatte 


1) Diem (159) behauptet wohl mit Recht, dass die Frauen im All- 
gemeinen mehr Positives bez. der Anamnese wissen als die Manner, wie denn 
auch die Juristen oft genug die Wahrnehmung macben, dass die Frauen vor 
Gericht viel besser und exacter aussagen als Manner. Uiiufig sind sie auch 
„geborcne“ Geschiiftsleute. 
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wenigstens die Vergleichbarkeit gewonnen. So aber ist die Genauigkeit 
der einzelnen Erhebungen sehr verscbieden, je nachdem der Patient 
einer Privat- oder bffentlichen Anstalt oder Klinik angekbrte, was 
wieder, zum Theil wenigstens, vom verschiedenen Materiale abhangt. 
Dnd wer kbnnte wohl sagen, wie viel von den noch lebenden u. z. Z. 
gesunden Familienmitgliedern spater einmal erkranken werdeu, oder wie 
viele unter den Gestorbenen eine latente Anlage in sich trugen? Das 
alles zu wissen, ware ja sehr nothig. 

Aber auch bei Annabme der gleichen belastenden Momente laufen 
eine Menge von Subjectivitaten mit unter. Was heisst ein „abnorraer 
Cbarakter 11 ? 1st jeder Selbstmord eo ipso als belastend anzusehen? 
Sollen wir bei Geistes- und Nervenkrankheiten auch die leichtesten 
Falle mitzahleu und was heisst „leicbt“ oder „schwer“? Wann ist 
Trunksucht anzunehmen? U. s. f.! Man nimmt allgemein an, dass 
Belastung mit Geistes- oder Nervenkrankheiten schwerer ist als mit 
blossem „auffallendem“ Charakter oder Lahmung. Die Trunksucht 
wird von manchen besonders hoch bewerthet. .ledenfalls giebt es keine 
absolute Hierarchie in der Werthscala der einzelnen Factoren. Die 
verschiedenen Grade derselben sprechen eben sehr mit. So wird z. B. 
in concreto ein schwerer Fall von Trunksucht melir in die Wagschale 
fallen als eine leichte Psychose oder Neurose, auch wird die Werthung 
der Letzeren nach Aetiologie, Alter, Geschlecbt, beziiglich der directen 
oder iudirecten Vererbung verscbieden ausfallen, wobei wieder sub- 
jectives Empfindeu eine grosse Rolle spielt. Auch bei Epilepsie ist es 
nicht gleich, ob sie angeboren oder erworben war. Basse, Land, Stadt 
etc. etc. miissten ebenfalls beriicksichtigt werden. Wenn nur wenigstens 
die Diagnosen iiberall gleiche waren oder vielmehr die Benennungen! 
Dies und noch anderes macht es erklarlich, dass nach Mendel (133) 
die Erblichkeitsprocente bei Psychosen auf 4—70—90 pCt angegeben 
werden, der reine Hohu auf die Wissenschaft! Wir verstehen dann, 
wie Toulouse 1 ) dazu kommen konnte, bei der Genese des Irrsinns nichts 
mehr auf die sogenannte Hereditat zu geben und alles auf das Milieu 
zu schieben. 

Vor allem miissten wir einen wirklichen Kausalnexus 
zwischen Erkrankung der Nachkommen und der Krankheit 
etc. des Vaters oder Grossvaters u. s. f. zu beweisen im 
Stande sein, und das kbnnen wir in concreto wohl so 
gut wie nie; wir miissen uns da her diesbeziiglich mit 
grosseren oder geringeren Wahrscheinlichkeiten begniigen. 

1) Nach miindlicher Mittheilung im October 1904. 
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VVehe dem. der ausgepragter Sceptiker ist! Tanzi (60) behauptet, 
dass alle Falle von Idiotie (und das sind die meisten), welche auf 
C'erebropatbien beruhen, mit Erblichkeit nichts zu scbaffen haben. 
Man kOnnte aber docli, glaube ich, sagen, gewisse Belastungsmomente, 
wie Alkohol, Epilepsie etc. der Eltern begunstigen eben den Eintritt 
soldier Cerebropatbien. Fur die Erblichkeitsfrage, nanientlich be- 
ziiglich einer spateren Ehe, ist es aber auch wiclitig, wie Moll (128) 
und auch Ziehen (18) sagen, wic viele Familienglieder erkrankt 
sind. Haben die Eltern melirere Geschwister und haben alle 
diese wieder viele Kindere und besteht in dieser Masse nur wenig Psychose 
etc., so ist die Wahrscheinlichkeit einer Vererbung hier gewiss geringer 
als unter gegenthdligen Verhiiltnissen. Logiscberweise durfen wir 
ferner nur stets diejenigen Krankheiten der Eltern in Betracht 
ziehen, die vor oder zur Zeit der Zeugung des betreffenden 
Kindes bestanden, nicht die spateren, obgleich auch letztere 
mindestens eine gewisse Disposition anzeigen. Und das wird nur zu 
leicht vergessen oder kann nicht eruirt werden! 

Wir sagten oben sclion, dass es fur den w'issenschaftlichen Sceptiker 
kaum einen absolut sicheren Beweis fur Vererbung giebt, nur eine 
Wahrscheinlichkeit. Der Vater kann krank sein, braucht deshalb aber 
noch kein krankes Kind zu zeugen, auch kein latent krankes. Das 
Kind kann andererseits, unabh&ngig vom vaterlichen Einflusse, erst in 
utero erkranken. Da weiter die meisten Leiden anscheinend directer 
oder indirecter Art erst im spateren Leben auftreten, so giebt es von 
der Geburt bis zum Eintritte der Erkrankung eine Menge von ursfich- 
lichen Moglichkeiten, die mit Erblichkeit nichts zu thun haben. Ich 
unterschreibe daher durchaus die Worte von de Mattos (24): „Weder 
die Zahl der ancestralen Psychosen, noch ihre Convergenz in den zwei 
Linien der Erzeuger bilden einen geniigenden Grund, um die erbliche 
„Impragnation“ und die Entartung eines Irren zu behaupten . .. .“ Selbst 
bei homologer Vererbung liegt kein zwingender Beweis vor, und nur 
die Haufung in den Geschlechtern maclit denselben wahrscheinlicher. 
Es konnte immer nur blosse Coincidenz sein, die also auch mit Hilfe 
der Ahnentafeln nicht aus der Welt geschafft wird. Gerade in den 
Vererbungsfragen ist daher ein wissenschaftlicher Scepti- 
cismus durchaus am Platze, wahrend die meisten sich leider einem 
wenig kostenden Optimismus hingeben. Man darf jedoch die wissen- 
schaftliche Kritik nicht auf die Spitze treiben wollen! Die grosse 
Wichtigkeit dererblichen Belastung im Allgemeinen ist also 
kaum zu bestreiten und das hat wieder vorwiegend eine 
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„seriale Bedeutung“, weniger also in concreto, genau so, wie 
wir es bei den Stigmen schon sahen. 

Erblichkeit und Entartungszcichen stutzen und ergiinzen 
sick aber gegenseitig und sind deskalb fiir die Entartungsfrage 
wicktig. Wir finden namlich, dass beide serial mit der Schwere 
der Degeneration zunehmen, ferner, dass je grosser die He- 
reditat ist, desto zahlreicker, wichtiger und ausgedelinter 
werden im Allgemeinen die Stigmen sein und umgekehrt. Jedes 
dieser zwei Momente ist ein „Signal“ fiir eine vorhandene Disposition, 
beide zusammen sind dafur noch wertkvoller. Von beiden erscheint 
wiederum die erbliche Belastung als das bedeutsainere Mo¬ 
ment und ist daher stets zu untersuchen. 

Gerade dem Umstande, dass diese erbliche Belastung entschieden 
zu koch bewerthet wird, weil die fruher angegebenen Cautelen meist 
nicht oder nur ungeniigend beachtet werden, ist es wohl vor Allem zu- 
zuschreiben, dass die Menschheit nock nicht entartet ist, wie 
Schwarzseher uns glauben machen wollen. In zweiter Linie wirkt ferner 
in gleicher Richtung frische Blutzufukr. Meine Untersuchungen ergaben, 
wie viele gesunde Mitglieder (wenigstens bis dahin gesunde) auck in 
schwer belasteten Familien oft existiren. Und Frl. Roller (26) konnte 
erbliche Belastung bei 59 pCt. der Geistesgesunden und bei 76,8 pCt. 
der Geisteskranken finden, allerdings immer nock ein betrUchtlicher 
Unterschied 1 ). Strohmayer (65) wies bei 56 Familien 30 pCt. normale 
Glieder trotz schwerer Belastung nach. Kalmus (136) fand, dass 
durchschnittlich bei vaterlicher Psvchose 48 pCt. gesunde Kinder da 
waren, bei miitterlicher 41 pCt., bei combinirter 24 pCt. Filter 
174 Staminlisten von Geisteskranken bestiitigtc er bei 4396 Familien- 
gliedern 70 pCt. Gesunde, 16 pCt. Geisteskranke und 14 pCt. Abnorme, 
also gewiss ein trostliches Resultat im Ganzen. Gerade die Unter- 
suchung Geistesgesunder bezuglich der erblichen Belastung 
sollte, wie Diem (159) richtig sagt, der Ausgangspunkt fiir die 
Taxirung des Erblichkeitsfactors werden, weil nur so ein Vcr- 
gleich moglich ist. Diem hat sicher die meisten „Geistesgesunden“ 
untersucht, fiber 1000, indem er mit Recht kervorhebt, dass bei der 
Untersuchung deren Zahl eine viel griissere sein musste, als die der 
Geisteskranken. Diehm nalim Personen aus versckiedenen Kliniken, 


1) Diem (159) weist aber nach, dass durch diese Gesammtbelastungs- 
zahlen Roller’s ein falschos Bild gegeben wird. Sie werden ganz andere, 
wenn man die einzelnen Belastungsmomente und nur die directe Belastung 
beriicksichtigt. 
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derPoliklinik und Private, rail Ausscliluss jener Persouen, die irgendwie ab- 
norm erschienen, wie es ja auch die Holler gemackt hatte. So kam Letztere 
dazu, denEinflussderGesammthereditStzuu&chstnurgeringzuveranschlagen 
und Diem scheint im ganzen gleicher Ansicht zu sein 4 ). Und doch scklagt 
schon dies jeder Praxis direct in’s Gesicht! Ein genialer Anstaltsdirector 
machte seine Aerzte auf das „Finkennest“ aufmerksam, d. h. auf die be- 
suchendcn Angekorigen der Kranken, die sehr oft sick scbon bei dem 
kurzen Besuche als abnorm erwiesen. Die Haufung von Psychoseu, 
Neurosen etc. in Familien von Geisteskranken ist eine so 
grosse und so kiiufige, dass von blossem Zufall hier nicht 
mekr geredet werden kann, zumal mit der Sckwere und dem 
degenerativen Charakter des Irreseins die erbliche Belastung 
anzusteigen pflegt, wie das allbekannt ist. Wie sind nun die 
Meinungen der Holler und offenbar aucli Diem’s entstanden? Jeden- 
falls hauptsachlich durck ikr gesundes Material, das gewiss noch viele 
pathologische Personen aufwies. Der Angelpunkt liegt also in dem 
Begriffe: geistesgesund. Drei Wege hierher liegen zur Unter- 
suchung offen. Entweder man stellt den Geisteskranken in den An- 
stalten alle in der Freikcit Lebenden als „geistesgesund u gegeniiber, 
was aber sehr falsch ware. Oder — der Weg Holler’s und Diem’s — 
man schaltet die in die Augen fallenden geisteskranken, geistesschwachen 
oder abnormen Ckaraktere in der Freiheit aus, wobei sicher noch genug 
gering pathologische Individuen oder latent Belastete iibrig bleiben, 
die das Resultat fitlschen. Der dritte Weg endlich, der sicherste, der 
schwierigste freilich. bisher noch nicht begangene, ist der, nur diejenigen 
Normalen heranzuziehen, die, genau psychiatrisch untersucht, 
als geistesgesund befunden wurden, aber ohne Erforschung 
der Anamuese, um sick nicht suggestioniren zu lassen 
ausser etwa die der Kindheit. Es wiirdc naturlich lange daueni, 
eke ein nur eiuigermaassen hinreichend grosses Material angesammelt 
ware. Sehr wichtig scheint mir aber noch der Umstand zu 
sein, Personen nicht unter 40 Jahren zu priifen, da nachher 
der Ausbruch einer Psychose etc. nicht mehr so wahrscheinlich ist, also 
latente Dispositionen weniger mehr vorhanden sind als in friiheren 
Jahren. Dadurch schrilnkt sick das Material naturlich noch mehr ein. 

Die Zunahme von Geistes- und Nervenkrankheiten in der 
Jetztzeit ist noch lange nicht einwandsfrei uachgewiesen 
und wird von so manchen angefochten. Nur fur die Paralyse hat seiner 
Zeit v. Krafft-Ebing eine Zunahme als sehr wahrscheinlich hingestellt. 

1) Siehe aber dariiber weiteres in den Nachtragen. 
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In England, mit Ausnahme von Irland und Scbottland, nalim sie sogar 
in den Jahren 1893/97 ab, die anderen Psycbosen allerdings zn 
[Stewart (25)]. Orchansky (22) macht ferner darauf aufmerksam, 
dass die pathologische Erblichkeit seitens des Vaters einen progressiven, 
seitens der Mutter einen regressiven Charakter hat. Dadurcb wird 
wieder der Degeneration entgegen gearbeitet. Ausserdem sollen Madchen 
eine geringere Dosis pathologischer Erblichkeit niitbckommen als Knaben. 
Ein treffliches Beispiel dieser regenerirenden Kraft, die nicht einmal 
immer gesunder Blutzufuhr bedarf, wie auch Mendel (127) ausdriicklich 
betout, bietet der hochinteressante Fall der Bluterfamilie Mampel, durch 
Krister (134) beschrieben. Verf. macht bierbei noch auf einen bedeut- 
samen Punkt aufmerksam, dass namlich in Familien mit directer Ver- 
erbung, wie z. B. jene Bluterfamilie, die Fruchtbarkeit, aber auch die 
Kindersterblichkeit eine grosse ist. Sollte sich dies bewabrbeiten, so 
wiirde, da ein Gleiches in Familien von Entarteten oft eintritt, grosse 
Fruchtbarkeit und Kindersterblichkeit wohl als Entartungszeichen 
aufzufassen sein. Der Grund der erhohten Fruchtbarkeit ist schwer 
anzugeben. Dazu kommt nach Kalmus (136) vielleicht auch 

Zwillingsgeburt. Fiir die regenerirende Kraft spricht auch, dass bis- 
weilen diesel ben Eltern zu verschiedenen Zeiten gesunde und zu 
anderen kranke Kinder zeugen, offenbar, weil die Stoffwechselver- 
haltnisse sich anderten. Ein weiterer treffender Beweis hierfur ist folgen- 
der seltene und instructive Fall, der uns einmal erlaubt, in den Ver- 
erbungsmechanismus etwas hineinzublicken. Icb entnebme ihn einem 
Briefe des beruhmten Anthropologen John Bed doe vom 28. Mai 1903. 
Dort lieisst es: „1 once had a case, in which. 1. Sober man married 
sober woman and had a healthy child; 2. He became drunkard, and had 3 
(or 4) children, all deaf-dumb; 3. He reformed and drank only water: 
there was but one child subsequently, which stammered . . . 
Wir haben kier ein Naturexperimeut vor uns, von hokem Belang, zu- 
gleich ein klassisches Beispiel fiir den deletaren Einfluss des Alkohols, 
mag dieser nun direct oder indirect die Keimzelle schRdigen. Nebmen 
wir dies und anderes in Betracht, so ist es vielleicht keine Utopie, mit 
Tanzi (60) anzunehmen, dass mit wachsendcr Bcsserung der socialen 
Verhiiltnisse Irrsinn und Verbrechen im Allgemeinen sich mindern 
werden, da die Regenerationskraft die Degenerationskraft iibersteigt. 
Beide werden sich ineist wohl stets die Wage halten, so dass wir voreiner 
einbrechenden Entartung keine Angst zu haben brauchen, fiir die es 
iibrigens bis jetzt auch keine einwandfreie Beweise gicbt (siehe auch 
Nacke 1, 7f). Die Natur sorgt schon von selbst fur die Assanirung 
und wo dies nicht mehr angeht, merzt sie Familien durch Unfruchtbar- 
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keit aus. Unterstfitzt wird sie zudem in ihren Bestrebungen durch 
die zunehmende sociale Hygiene, Politik und Volksaufklarung. Ehe- 
verbote kounten nach gleicher Richtung hin wirken, sind aber ein zwei- 
schneidiges Schwert und kauni durchffihrbar. Eher schon fur gewisse 
Falle die Castration, wie ich sie s. Z. vorschlug (7f). Wo ganze Volker 
verschwanden, war Entartung nicht daran schuld, oder nur selir ge- 
ring, sondern es waren ganz andere Momente thfitig, so beim Zu- 
sammenbruche der antiken Welt. 

So sehen wir, dass die Constatirung der erblichen Be- 
lastung bloss einen relativen Wertk besitzt, der aber in uuserer 
Welt des Irrthums immerhin wichtig genug erscheint, um in Anschlag 
gebracht zu werden. Nur darf man davon nicht zu viel verlangen und auf 
Zahlen schworen wollen, wie es noch so oft geschieht! Ferner muss noch- 
mals wiederholt werden, dass Erblichkeit noch keinen Irrsinn etc. an- 
zeigt, auch nicht bci schwerster Belastung, dass endlich Hereditfit 
und Entartung nicht identificirt werden dfirfen, wie es Magnan 
und Morel taten [Deny (117)]. 

Wenden wir uns jetzt nach diesem liingeren, aber nbthigen Excurse 
fiber die Erblichkeit wieder den Paralytikern zu, so werden wir billig 
fragen mfissen: Wozu in aller Welt eine Erblichkeitsstatistik hier, da 
sie, wie wir oben ausffihrlich besprachen, mit so vielen Fehlern be- 
haftet ist? Dies ist wohl wahr, jedoch nicht Schuld der Statistik an 
sich. Diese letzte ist vielmehr, wenn die Basis, die Zwischenglieder 
und die Fragestellungen richtige waren, so sicher wie die Mathematik, 
was sie freilich bei der Unvollkommenheit der Vorbedingungen nie 
sein kann [Nacke (7)]. Immerhin giebt sie uns jetzt schon einigen 
Anhalt. Grossere Fehler auf der einen w r erden durch geringere auf der 
anderen Seite, Statistiken, auf kleine Zahlen aufgebaut, durch solche 
auf grossere bis zu einem gewissen Grade ausgeglichen. Wenn ferner 
der eine zu viele, der andere zu wenige belastende Momente anfiihrt, so 
bilden doch bei der Mangelhaftigkeit der Anamnesen alle Zahlen nur 
Minima. So sollen auch die folgenden Zahlenangaben nur ein uuge- 
fiihres Bild darstellen, wenngleich direct mit einander vergleichbar nur 
wenige sind. Eine bessere Vergleichung ware freilich dann erzielt 
worden, wenn der Autor uns bei Innehaltung der von ihm als belastende 
Momente bezeichneten Factoren seine Statistik an Paralytikern und an 
anderen Irren ausgeffibrt hatte, was nur selten der Fall ist. Wir hfitten 
dann wenigstens gleiche und vergleichbare Verb ill tnisszah 1 en gewonnen. 

Die folgende Debersicht, die bis auf einige altere, wenig bekannte 
Arbeiten nur die letzten Jahre umfasst, macht auf Vollstandigkeit keinen 
Anspruch. Dies ist schon deshalb unmoglich, weil das Material viel 
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zu zerstreut ist. Immerhin durften die wichtigsten Arbeiten berucksichtigt 
sein. Bei meinen ersten Untersuchungen (1) hatte ich 37 pCt. hereditar 
belastete Paralytiker (mit Einschluss der Collateralen) gez&hlt. Die 
belastenden Momente, welche ich anfuhrte, sind oben schon erwahnt. 
Bei meiner zweiten Untersuchung (4, 3) waren 47 ganz neue Fiille zu- 
gekomraen und die Erblichkeit stieg auf 43 pCt. Die neuen 47 Fiille 
ergaben 42,6 pCt. Erblichkeit, was also mit der Ziffer 43 pCt. gut iiber- 
einstiromt. Ich glaubte somit, unter Zuziihlen von 5—lOpCt., der 
Wahrheit mit der Annahme von 50pCt. am niichsten zu 
kornmen, eine Zahl, die der bei anderen Psychosen sehr nahe 
steht. Ich sagte schon damals, dass eine Reihe von Autoren ahnliche 
Zahlen fanden. Schwere, multiple Belastung fand sich bei uns aller- 
dings nicht so oft wie bei anderen Irren, namlich in 8 pCt. aller 
Fiille (resp. 18,6 pCt. der Belasteten), oder in 11 pCt. der zweiten Unter¬ 
suchung (resp. in 30 pCt. der Belasteten 1 ). Immerhin sind das schon 
stattliche Zahlen und Anderc fanden noch weit hohere! In unserer 
ersten Reihe war unter 100 Kranken in der Ascendenz 19mal Geistes- 
krankheit notirt, in der zweiten 15; dort darunter die Paralyse 1 mal, 
hier 3 mal. Cristiani (69) fand in seinen Fallen (M. u. W.) 44,68 pCt. 
„congestive Erblichkeit 14 der Franzosen (Apoplectiker, Krampfzustande), 
55,31 pCt. „neuro-psychopathische und verbrecherische Hereditiit 44 und 
17,02 pCt. Alkoholismus. Er hat also auch das Verbrechen mit in die 
erbliche Belastung einbezogen, was seine Bedenken haben diirfte. 

Von den jiingeren Autoren fiihre ich zunachst die an, welche eine 
starke Erblichkeit betonen, dann folgen jene, welche sie schlankweg 
leugnen oder nur gering veranschlagen. Fere (27) sagt klipp und 
klar: „En resum6, Fher6dit6 n6vropathique est encore ici le facteur 
etiologique preponderant. 14 Aufgefallen ist ihm, und Anderen auch, die 
Seltenheit homologer Vererbung. Elzevier Dom (28) fand unter 
223 miinnlichen Kranken 68 pCt. belastet (mit Einbeziehung der Colla¬ 
teralen). Am haufigsten fand er Irrsinn, 46 mal, und diesen besondcrs 


1) Meine Zahlen sind alle um so beachtenswerther, als sie an einer 
Landesanstalt gewonnen wurden, dcren Fragebbgen meist von solchen 
Aerzten ausgefiillt waren, die fiir Hereditatsfragen im Allgemeinen weniger 
Interesse haben. Ferner gehorte die Hiilfto der Patienten den unteren 
Schichten an, wo die Anamnese also an sich viel kiimmerlicher als in 
den oberen ist; und trotzdern diese hohen Zahlen der Belastung! Fiille von 
schwerer, ja schwerster Belastung sind mir aber auch in den letzten Jahren 
eine ganze Reihe unter die Hiinde gekomtnen. 
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in den Seitenlinien, wie auch Epilepsie. Bei Frauen betrug die erb- 
liclie Belastung 43,6 pCt. Vater uud Mutter waren 24 mal gleichzeitig 
krank gewesen. SGrieux und Farnarier (29) berechneten die her6- 
dit6 n6vropathique ou vesanique bei ihrem Material auf TOpCt.! Lorn- 
broso (30) meint, dass gcrade sehr active Manner leicht paralytisch 
werden und „ganz besonders, wenn sie einen erblichen Hintergrund 
(un fondo ereditario) haben“. Nach Bianchi (31) ubt eine schwere 
erbliche Belastung (eredita psicopatica grave) wie auch dor Potus min- 
destens den gleichen Einfluss wie die Syphilis bei der Genese der 
Paralyse. Gewohnlich sind mehrere Ursachen da. Findet sich nur eine, 
dann ist es 6fter die schwere Belastung allein, als die Lues allein. 
Unter 87 Fallen war Hereditat und andere Ursachen zusanimen 48 mal 
vorhanden, Hereditat allein 17 mal, Lues nur 12 mal. Hoppe (32) sail 
bei 2595 Paralytikern in Alt-Scherbitz, von 1876—94 aufgeuommen, in 
32,3 pCt. Erblichkeit, was, meine ich, sehr hohe Ziffern sind, da man 
bei Paralytikern in friiheren Jahren gerade auf Erblichkeit im Allge- 
meinen wenig achtete. Schiile (33) constatirte 50 pCt., und zwar 
ohne Einrechnung von Schlaganfall und Psychosen im vorgeriickteren 
Alter der Eltern. Nach Sustalski (34) spielt die erbliche Belastung 
eine sehr wichtige Rolle. VVeygandt (20) berechnet etwa 40 pCt. 
he red it are Belastung uberhaupt, obgleich er als wesentlichste Grundlage 
die Erwerbung einer Syphilis ansieht. Raecke (35, 58) fand in 
Tubingen unter 130 Kranken (davon 115 Manner) 27 mal ausgesprochene 
Belastung. Rogues (17) meint kurz: „La predisposition hereditaire 
parait etre la cause essentielle, fondamentale de la paralysie g£nerale.“ 
Bucelski (36) nimmt bei seinen Fallen einen Proceutsatz von 
41,8 an, also fast ebenso viel, wie ich fand; Eisatli (37) etwas weniger, 
namlich 33 pCt. Er glaubt trotzdem, dass die erbliche Belastung bei 
P. keine besondere ursachliche Rolle spiele, was bei 33 pCt. sicher ein 
falscher Schluss ist, zumal in 39 pCt. Lues ganz fehlte, sie in 34 pCt. 
zweifelhaft und nur in 27 pCt. sicher constatirt w r ar. Ziehen (18) 
gibt fur die erbliche Belastung 40 pCt. an, fur schwere kaum 10 pCt. 
Bcide Zahlen stimmen so ziemlich mit den von mir gefundenen iiber- 
ein. Directe und indirecte Belastung bei alien Psychosen zusanimen 
giebt er auf mehr als 60 pCt. an. Und wohl mit Recht betout er 
speciell, dass erbliche Belastung fur alle Psychoseu ein schwer wiegendes 
iitiologisches Moment sei, fiir die meisten sogar das einflussreichste. 
Nach Wagner (38) ist auch die Erblichkeit fiir P. wichtig. Sehr be- 
deutsam ist es, dass Frob 1 ich (39) in 83 Fallen von P. bis zmn 
21. Jahre eine erbliche Belastung von 61 pCt. nachwies: sichere here- 
ditiire Lues bestand 36 Mal, wahrscheinliche 30 Mal und directe syphi- 
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litische Infection 4 Mai. Wir sehen also hieraus, dass bei juveniler 
P. durchaus nicht immer Erblues besteht, wie meist angenommen wird, 
und ferner, dass die erbliche Belastung eine grosse ist. Unter Stier’s 
(40) paralytischen Officieren waren 54,5 pCt. belastet und zwar von den 
18 Belasteten 15 schwer, 3 leicht. Es ergiebt sich also, dass bei den 
hoheren Standen, wo die Anamnese eine viel genauere ist, gerade 
die schwere Belastung sehr haufig zu sein scheint! Wahr- 
scheinlich wird die Hereditat uberhaupt hier auch in Wirk- 
lichkeit hiiufiger und schwerer auftreten, als in den unteren 
Standen, aus mehrfachen Griinden. Pickett (41) glaubt, dass in der 
Pathogenese der P. die hereditiire Disposition sehr wicbtig ist und be- 
rechnet sie auf 75 pCt., wobei er freilich alle moglichen Leiden, wie 
z. B. Krebs, Herzkrankheiten, Diabetes mit einrechnet. Marcus (42) 
halt die erbliche Belastung bei P. fiir ebenso haufig wie bei den ubrigen 
Psychosen. Die hochsten Procentsatze giebt aber Souk h an off (43) 
an, namlich: 75,8 pCt. fiir M. und 81 pCt. fiir W., darunter in ca. 
50 pCt. Alkoholismus der Eltern. Lues bestand sicher oder wahr- 
scheinlich in 75 pCt. aller Fftlle. Diese Zahlen wiegen besonder schwer, 
da sie aus der psychiatrischen Klinik in Moskau stammen und die 
Russen noch ein junges, kraftiges, gesundes Volk sind. Nach Hurd 
(44) ist die Hereditat insofern bedeutsam, als sie allein oder mit Lues 
ein invalides Gehirn erzeugt. Ich wiirde vorsichtiger sagen: erzeugen 
kann! Lem os (45) spricht von einer „neuropathischen Erblichkeit 11 
(heren^a nevropatha) bei P. Die Kranken gehOren der grossen Familie 
der Neuropathen an. Mendel [Scholtens (52)] giebt 34,8 pCt. Erb¬ 
lichkeit an und rechnet hierzu nur Psychosen oder schwere Neurosen. 
Dafiir ist es also eine holie Ziffer! van Deventer (154) fand unter 
17 im Jahre 1900 in Meerenberg aufgenommenen Paralytikern 13 Mai 
erbliche Belastung, 6 Mai nur Lues. .1. de Mattos (4G) stimmt 
Baillarger, Souton und Falret dariu bei, dass unter den An- 
gehiirigen von Paralytikern sich sehr haufig Irre befinden, besondcrs bei 
der delirirenden Form, wahrend ich mit anderen bez. des Verlaufs und 
der Form der P. keinen deutlichen Unterschied sah, ob nun Hereditat 
vorlag oder nicht. Dasselbe gilt mehr oder weniger auch von den 
andereu Psychosen. Schaffer (47) fand 66 pCt. erbliche Belastung, 
Lues in 70 pCt. Donath (ibid.) nimmt in der Aetiologie neben Syphilis 
auch eine ererbte Disposition an, resp. eine erworbene Schwache. 
Aehnlich Hajos (ibid.). Die Arbeit von Gottgetreu (48) erscheint 
hier von Belang. Unter seinen 154 Kranken (der Jenenser Klinik) 
waren 71 Hereditarier, also in mehr als 50 pCt. der Fiille, und schwer 
belastete darunter 23. Hereditiit ailein bestand nur in 18 Fallen. Die 
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P. entsteht nach ihm aus mekreren Ursachen. ,,Die Hereditiit 1 ', schliesst 
er, „spielt eine gewisse, keineswegs alleinige Rolle, sie giebt eiue ge- 
wisse Disposition ab, daker hat der Hereditarier mehr Ckancen, para- 
lytisch zn werden.“ 1st die erbliclie Belastung aber eine so hohe wie 
er angiebt, und besonders so oft sckwer, dann setzt sie hier sicher, meine 
icb, nicht bios eine „gewisse“ Disposition! Aus obiger Arbeit ersehen 
wir ferner, dass Binswanger bei Nichtluetischen 44 pCt., bei Luetischen 
aber 62 pCt. erbliclie Belastung fund, also gleickfalls eine sehr bohe 
Quote. Zugleich erhellt, wie icb und andere dies sclion fanden, dass 
unter den Luetikern sicli mehr Hereditarier befinden, als 
unter den nicht Inficirten. Kundt (Gottgetreu) fand in Gaberseo 
bei 121 Kranken 62 Mai Hereditiit, Muller bei 96:40 und Ilberg er- 
kennt die Bedeutung der erblichen Belastung an. Nach KOnig (126) 
ist die P. zwar eine „erworbene“ Kraukheit, die aber vor Allera bei 
nervos belasteten Individuen zu befiirektcn sei. In manchen Eamilien 
herrsche eine sehr grosse Neigung zur Ausbildung parasvphilitischer 
Erkrankungen, in sehr vielen sei Irrsinn aucli doppelseitig vorhanden. 
und selbst die collaterale Belastung erscheine wichtig. Deny (117) 
halt fur P. eine Predisposition fiir elienso noting, wie fur die dem. 
praecox; gleiclier Ansicht muss auch Joffroy (ibid.) sein, da er die 
Paralytiker fiir Entartete erklart. Sogar Ballet (117), der als durch- 
aus nothwendige Gelegenheitsursache die Lues ansiekt, schreibt, „que 
les paralytiques gen6raux n’out pas toujours des antecedents heredi- 
taires", d. h. also dock: sie haben deren wenigstens sehr oft. Sehr 
priignant driicken sick auf Grund reicher Erfahrung und genauer Unter- 
suchungen Hudovcrnig und Guzman (137) aus. Sie sagen: „Und 
dass endlich bei der Entwickelung der Tabes und der progressive!) 
Paralyse der Belastung eine bedeutende Rolle zufiillt, beweist der Ura- 
stand, dass . . . von den neuropathisch belasteten tertiiiren Syphilitikern 
64 pCt., von den nicht belasteten bios 41 pCt. an den in Betracht 
kommenden Nervenkrankheiten erkrankten. Da jedoch sowohl die 
Tabes, als auch die Paralyse exogene oder intoxicative Erkrankungen 
des Centralnervensystems sind, so kann beim Entstehen derselben der 
Hereditiit keine andere, als eine pradisponirende (nach unseren Unter- 
suchungsergebnissen entschieden die hervorragendste pradisponirende) 
Rolle zugeschriebeu werden und vermag die Syphilis beim Bestehen 
der Belastung ihre Tabes bezw. Paralyse hervorbringende Wirkung viel 
leichter auszuiiben, als bei einem ab ovo nicht inferioren Nervensystem“. 
Bei Mannern erschien der Einfluss der Hereditiit (welche Verf. iihnlich 
auffassen, wie ich) noch grosser, da von den Belasteten 75 pCt., von 
den Nichtbelasteten 44,5 pCt. erkrankten. Sie fanden aber auch nicht, 
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dass die Hereditat die Entwickelung der P. beschleunige, wahrend zwei 
Aerzte von Dalldorf nach Konig (126) bei doppelseitiger erblicher Be- 
lastung die Krankheit 3 Jahre friiher ausbrechen sahen, als bei geringer 
Belastung. Kalmus (136) fand uuter 21 Kranken 14 Belastete und 
27 pCt. aller Patienten waren sicher luetisch. 

Fiir den starken heredit&ren Einfluss — hier speciell directer Art — 
spricht endlich sehr cine Beobachtung von Marc (138), der in 3 Familien 
gehaufte Fiille von P. sah, in mehreren Generationen und ohne Lues. 
Er spricht auck von dem haufigen Vorkommen von P. in nicht luetischen 
Familien, in denen sich andere Psychosen mehrfach wiederholten. 

So weit diese Gruppe von Autoren. Jetzt folgen solche, die der 
Hereditat fiir die P. keine oder nur geringe Bedeutung zuschreiben. 
Penta (49) sagt, die neuro- und psychopathische Erbliclikeit babe hier 
geringeren Werth, als bei den andereu Psychosen, obgleich sie haufig 
sei und sicher viel mehr als bei Normalen. Tschisch (50) leugnet 
jeglichen Einfluss. Wagner (51) findet erbliche Belastung bei P. 
seltener als sonst bei lrren, und ihr Einfluss sei nocli nicht einwands- 
frei nachgewiesen. Letzteres diirfte nicht stimmen, so weit man iiber- 
haupt von „einwandsfreien“ Beweisen in dieser Materie reden kann. 
Scholtens (52) lasst die Hereditat bei P. „keine nennenswerthe“ Rolle 
spielen und andern Orts (53) sagt er sogar: „keine Rolle“. Uebrigens 
ist es mir nie eingefallen, zu sagen, wie er schreibt, dass die P. fast 
nur bei hereditar Belasteten vork&me! Eisath (37) meint, der Hereditat 
bei P. komrne keine besondcre ursackliche Rolle zu. Nach Mendel (54) 
bildet sie in einem Theil der Fiille die Priidisposition, aber sie babe 
bei Weitem nicht die Bedeutung wie bei dem functionellen lrresein. 
Coulon (55) spricht nur von einer „secundaren“ Rolle, desgleichen 
Hallos (56), der das Namliche aber auch von der Syphilis aussagt. 
Sommer (57) meint, dass wenn cine Psychose bei einer hereditar be¬ 
lasteten Person ausbricht, so sei von vornkerein die Annahme einer 
functionellen Krankheit viel wahischeinlicher. Das ist freilich nicht 
wunderbar, meine ich, da eben die P. iiberhaupt viel seltener auftritt 
als die auderen Psychosen zusammen! Torkel (59) fand, dass gegen 
Lues alle iibrigen jitiologischen Momente (Potus, Trauma, Hereditat) 
sehr zuriicktreten. Aehnlich auch Mott (106) und Chaumier (105), 
welch’ Letzterer mit Regis aber der Belastung immerliin eine gewisse 
Bedeutung beimisst, ja sie sogar bisweilen, wenn auch selten, die alleinige 
Ursache sein lasst. Fur Tanzi (60) ist Lues der Grund der P. „viel- 
leicht mit Hulfe einer Priidisposition oder sckwackender Mitursachen“, 
wahrend er anderswo das Leiden als die G'ombination zweier gleich 
nbthiger Factoren bezeichnet: der paralytischen Disposition und der 
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Syphilis. Jene stellt nur „eine specielle Verwundbarkeit einem be- 
stimmten Agens gegeniiber 11 dar. Er spricht sich aber nicht dariiber 
aus, ob diese Predisposition durch eiiie erbliche Belastung gegeben ist 
oder nicht. Sarbb [Schaffer (47)] giebt fur seine Falle von P. nur 
eine crbliche Belastung von 10 pCt. an. Auchier(lo) scheint mir sehr 
tiiichtig nach Hereditiit und anderem gefahndet zu habcn. Er fand bei 
70 Kranken 5 mal „Entartung“ durch schwere crbliche Belastung. 
Magnan (miindliche Mittheilung, Oct. 1904) glaubt nicht, dass die 
echte, d. h. die demeutielle P. mit Hereditiit etwas zu thun babe, wobl 
aber die anderen Formen derselben, und dann seien auch Stigmata vor- 
handen. Fiirstner (155) lasst in den seltenen Fallen von Pseudo- 
paralyse (meist alkoholistische und syphilitische) die Erblichkeit eine 
Rolle spielen, will damit wobl aber dies fur die gewohnliche P. nicht 
zugestchen. 

Ueberblicken wir diese gewiss noch unvollstandige Aufzahlung, die 
aber fiir unsere Zwecke ausreicht, so fiillt uns unwillkfirlich auf, wie 
sehr die Erblichkeits- und die Sypliilisfrage in der P. beziiglich ihrer Ent- 
wickelung sich gleichen. Anfangs hort man nichts von erblicher Be¬ 
lastung und Lues. Wo man sie antrifft, ist es nur zufiillig und selten. 
Allmiilig tritt dies aber doch hiiufiger auf und man fiingt an, mehr 
darauf zu achten. Schliesslich muss man sogar an irgend einen Causal- 
nexus mit der Krankheit denken. Bei der Hereditiit dauert es damit 
aber besonders lange, da die alte Lehre vom „rustigen“ Gehirn beim 
Paralytiker, das man sich meist ohne crbliche Belastung denkt, gegen- 
iiber dem „invaliden“ bei den anderen Psychosen, die Geister liihmte 
anders zu sehen und — zu linden. So ist auch hier, wie stets in der 
W r issenschaft, der Zweifel der richtige Pfadfinder geweseu! 

Man sieht aus dem oben Dargelegten, dass die Bewerthung der 
erblichcn Belastung noch jctzt in ziemlich weiten Grenzen sich bewegt, 
in weiteren, als bei dcr Syphilis. Auf der eiiiQn Seite findet man 
50—75 pCt. Hereditiit bei P., auf der anderen nur wenige, aber letztere 
Falle nehmen mehr und mehr ab und die Majoritat der Autoren 
giebt doch zu, dass die Hereditiit sich sehr haufig findet; 
vcrschiedene sagen sogar, dass sie ebenso oder fast 
ebenso haufig wie bei den anderen Irrsiunsformen auftrete. 
Dagegen wird fast allgemein die seltenere schwere Belastung 
betont, obgleich die Zahlen fur die letztere durchaus keiue irrelevanten 
sind. Ich zeigle schon fruher (1), dass die Hiilfte unserer erblich be- 
lasteten Kranken der ersten Untersuchungsreihe Psychosen in der 
Anamnese aufwiesen, ein Verhaltniss, das von anderen Psvchosen kaum 
ubertroffen wird. Noch viol hohere Zahlen fand aber Stier(46) bei 
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den Offizieren, wie wir schon sahen. Die Voreingenommenheit mancher 
Autoren bestiitigt sich auch darin, dass sie, trotzdem sie selbst 30 und mehr 
Procent erblicher Belastung feststellten, diesen Zahlen doch nur wenig Ge- 
wicht beilegen, was sie bei den (ibrigen Psychosen sicher niclit thun wurden. 

Es wird sich weiter fragen, warum noch jetzt die Procentzahlen 
so weit auseinandergehen, ahnlich wie bei der Lues. Abgesehen von 
der schon oft erwahnten grbsseren oder geringeren Genauigkeit der 
Anamnesen — weshalb cet. par. die Krankengeschichten aus den Kli- 
niken und Privatanstalten besonders werthvoll erscheinen — konimt es 
eben sehr auf das Material an, auf Rasse, Ort, Volksschicht etc. Bei 
Gebildeten, sagten wir friiher, liisst sich viel mehr eruiren, als 
bei Ungebildeten, wozu besonders die Verwandten manches beisteuern 
konnen: dasselbe gilt auch beziiglich der Syphilis. Wahrscheinlich 
liegt hier aber auch mehr Belastung wirklich vor, weil in den unteren 
Schichten der Kampf urns Dasein, Sorgen etc. in Edge eines meist ge- 
ringer entwickelten Gefuhlslebens weniger Einfluss auf <lie Psyche ge- 
winnen, als dort, ferner zu einem standesgemassen Leben ini Volke 
weniger gehiirt, vor Allcm aber wahrscheinlich die Syphilis und viel- 
leicht auch der Potus niclit so ausgebreitet sind. Je holier eine Schicht 
steht, je civilisirter ein Volk ist, urn so mehr Gelegenheit zu Nerven- 
schadigungen und so zu erblicher Belastung wird sich darbieten. Hy¬ 
giene und Socialpolitik suchen ihnen freilich nacli Kraften zu begegnen 
und werden sie auch bis zu einem gewissen Grade bemeistern a ). 

Selbst die fast allerorten in Europa neuerdings beobachtete gcrin- 
gere Geburtenziffer braucht uns vorlkufig niclit zu angstigen. Die Rassen 

1) Es sind meist nur die obersten Schichten entartet, die mittleren 
viel weniger, die untorsten am wenigsten und so war es sicher auch schon 
zur Zeit des sinkenden Rbmerthums. Der Jungbrunnen fiir die entartoten Ge- 
schlcchter ist aber theils Vermischung, tbeils, wo dies nicht mehr moglich 
ist, Ersetzung durch das noch kriiftige untere und mittlere Volk, sodass 
sich das Ganze immer ziemlich gleich bleibt. Wenn ich und Andere trotzdem 
fanden. dass die somatischen Entartungszeichen in den untersten Volks- 
schichten ini Allgemoinen hiiufiger anzutreffen sind, als in den mittleren 
(nicht aber den obersten, die am meisten entartet sind!), woriiber sich 
Diehm (159) wundert, so hangt es einfach damit zusammen, dass hier gerade 
Rhachitis und Skrophulose so iiberaus haufig sind, namentlich in den grossen 
Stadten, und so eine Reihe von pathologischen Stigmen entstehen, die den 
mittleren Volksschichten mehr abgehen. Dazu kommt noch ein anderes, 
ethnologisches Moment. Die untersten Schichten gohbren meist oder 
zum grossen Theile einer fremden, ureingesessencn oder eingewanderten Rasse 
an, mit anderen anthropologischen Eigenschaften, die unter Umstiinden also 
als Stigmen imponiren kdnnen, aber doch nur ethisch bedingt sind, daher 
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scheinen ferner selbst den verschiedenen Noxen gegenuber verschieden 
widerstandsfahig zu sein. Dann werden auch gewisse Umstande, wie 
langj&hrige Kriege, Hungerzeiten, Seuchen u. s. f. die erbliche Belastung 
bez. ihre Grtisse beeinflussen mussen. Kndlich finden sich noch locale 
Schwankungen in der Hftufigkeit der Paralyse oder der Belastung, die 
nicht weiter zu erkliiren sind. So mussen Unterschiede in den Erb- 
lichkeits- und LueszifFern entstehen. Wir durfen aber trotzdem wohl 
sagen, dass immer mehr und mehr die erbliche Belastung bei 
der Genese der Paralyse als wichtiger Factor hervortritt. 
Derselbe ist demzufolge genau so zu beriicksichtigen, wie bei den an- 
deren Psychosen auch und er erscheint uns als ein wichtiger 
Index — aber nicht der einzige! — fur eiue angeborene 
psychische Minderwertigkeit, wie sonst bei den ubrigen Irrseins- 
formen auch. Him gehen ferner, wie wir schon sahen, Zahl, Wichtig- 
keit und Ausbreitung der kOrperlichen Stigmen bei 
Paralyse im Allgomeinen parallel und das erhoht natflr- 
lich noch die Wichtigkeit der Belastung. Mit der prksumirten 
Minderwerthigkeit hiingt es ferner sehr wahrscheinlich zusammen, dass, 
wie es scheint, Belastete sich haufiger syphilitisch inficiren, 
als Nichtbelastete, weil sie einerscits der Belastung wegen leichter zu 
Excessen neigen, andererseits sexuell oft friih entwickelt sind und die Libido 
vielleicht gesteigert ist. Nicht unm bglich erscheint es endlich auch, dass 
hier die Haut am Pr&putium oft zarter als in der Norm ist, dass also leicht 
dort Risse entstehen, welche Eingangspforten fiir das Gift abgebeu. 

III. Das psychische Verhalten der Paralytiker in gesunden Tagen. 

Diesbezuglich, wie auch beim folgenden Kapitel, sind unsere bis- 
herigen Kenntnisse noch recht diirftig. Es ist klar, dass, so lange man 
am „rustigen“ Gehirne unserer Kranken festhielt, man auf das psychische 
Verhalten derselben vor ihrem Leiden nicht besonders achtete. Dies 
geschah erst viel spfiter. Schon friiher (1, 2, 4) babe ich bei einer 
Reihe von Paralytikern mehr Charakteranomalien und nerviise Storungen 
gesehen, als bei Normalen ungefiihr gleichen Alters, und zwar in der 
zweiten Untersuchungsreihe mehr als in der ersten. Seitdem ist mir 
dies immer wieder aufgefallen, ohne dass ich jedoch Zahlen dafur an- 


nicht den Werth jener beanspruchen. Dass bei der Assanirung de 
Menschengeschlechts die Natur durch Auslese etc. viel sorglaltiger und er { 
folgreicher vorgeht, als der „hygienische Standesbeamte der Zukunft u , ha 
Martius (163) sehr schon dargelegt. Nach ihm kann die Rassenhygiene nur 
die exogenen Krankheitsursachen bekiimpfen. 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Erblichkeit und Predisposition etc. bei dem. par. 


325 


fiihren konnte. Fiir kiiuftige Fiille sollte man namentlich auch 
die friihere Vita sexualis erkunden, die mir ein sehr 
wichtiges Reagens auf M inderw erthigkeit zu sein scheint, 
und welche in den sexuellen Traumen eins der feinsten diagnostischen 
Mittel besitzt, wie ich dies wiederholt (besonders 7c) betonte, indem 
ich auch den hohen charakterologischen VVerth der Serientr&ume her- 
vorhob. 1 ) Ferner kiime Neigung zu Alkohol oder Intoleranz dagegen in 
Betracht, da sie mir bier Ofter einzutreten scheinen und es dann auch 
ihrerseits mit erklaren wiirden, dass die Patienten in der Angetrunkenheit 
gem sexuell oxcediren und sich so leichter anstecken konnen. Fest steht 
dagegen schon jetzt, dass die moisten Paralytiker Sanguiniker 
oder Choleriker waren. Fauser (153) nennt sie „sonnige Naturen“. 
Daraus lasst sich die Leiclitigkeit des Entstehens von spateren Grossen- 
ideen, abenteuerlichen Planeu etc. erklaren, die diesem „Temperament u 
in mice schon physiologisch eignen. Das letztere bildet also einen 
guustigen Boden fiir Paralyse und ist gewiss anatomisch-functionell 
irgendwie bedingt. Ist dies Naturell stark ausgesprochen, so streift es 
schon fast an das Pathologische. Aehnlicb bildet auch bei den kiinf- 
tigen Paranoikern so oft ein misstrauischer, finsterer, paranoider Zug 
in ihrem Wesen den besten Boden fur die spateren Symptome der 
Eigenbeziehung und des Beeintriichtigungswahns, wie endlich der Me- 
lancholiker friiher meist ein stiller, griibelnder, verschlossener Ge- 
selle war. 

Sehen wir tins nach einigen Daten um. Jahrmarker (68) fand 
„psychische Eigenthiimlichkeiten" unter seinen 54 Kranken 17mal vor. 
Nach Elzevier Dorn (28) war in 186 Fallen die Intelligenz eine ge- 
wohnliche in 72 pCt., eine sehr geringe in 17 pCt. Ein cholerisches 
Temperament mit grosser Gemuthsreizbarkeit fand sich bei 72 pCt. 
der M. und 63 pCt. der W r . vor, und von diesen Cholerikern waren 
75 pCt. erblich belastet. Ein „melancholisches Temperament 11 zeigte 
sich nur in 3 pCt., was sehr bezeichnend ist. Nebenbei bemerke ich, 
wie schon friiher oft, dass die gauze „Temperamentenlehre“ mit 
Reclit obsolet ist, da sie sich nicht fixiren und der Subjectivitat Thiir 
und Haus offen lasst. Was man darunter popular versteht, weiss jeder, 
wissenschaftlich aber lasst sich damit wenig anfangen, um so weniger, 
als sie selten rein erscheinen, sondern als Mischungeu und Uebergange. 
Cristiani (69) spricht nur im Allgemeinen von den „stimmate psichiche 


1) Siehe hieriiber meine neueste Albeit: Niicke, Der Traum als feinstes 
Reagens fiir die Art des sexuellen Empfindens. Monatsschr. fiir Criminal- 
psychologie etc. 1905. Nov. 
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di degenerazione", die er in 12,58 pCt. vorfand. Interessant ist die Be- 
raerkung Bechet’s (70), dass die Paralytiker meist sehr zahlreichen 
Fatnilien angehOren, dagegen die Vitalitiit in den Familien der Kranken 
eine geringere und die Morbiditat eine griissere ist, als sonst. Dies 
aber kann alles als pbysiologisches Stigma gelten, wie wir schon 
sahcn, wozu vielleicht nocli Zwillingsgeburt [K aim us (136)] gehiirt, 
nach andern aucli Langlebigkeit. Darauf ware also bei kiinftigen Unter- 
suchungen zu acliten! Die geringere Vitalitiit und griissere Morbiditiit 
speciell liesse sich aber aus cndo- und eventuell auch exogenen Griin- 
den wohl erkliiren. Wir hiitten also ferner nachzusehen, ob unsere 
Kranken vor der Infection cifter erkraukten, als andere, ebenso ihre 
Ascendenz, Descendenz und collateral Verwandtschaft, an welchen 
Krankheiten sie litten und wie viele Familienmitglieder mit Tod ab- 
gingen. 

Fine bekannte Thatsache ist ferner, dass die Paralytiker sehr oft 
ausgepragte Arteriosklerose zeigen, die durchaus nicht immer syphilitischen 
Ursprungs ist. Von Interesse ware es nun zu erfahren, wie viele schon in 
fruhem Alter dieselbe aufweisen und vor der Infection. Die Volksschicht, 
das Alter etc. spielen liier aber eine Rolle. In den unteren Schichten 
ist Arterienverbartung haufiger und friiher auftretend, als in den oberen 
und das aus verschiedenen Griinden: Krblichkeit, schlechte ErnUhrung, 
Alkohol, schwere kOrperliche Arbeit u. s. f. Aber auch in den oberen 
Klassen giebt es gauze Arteriosklerotiker-Familien. Dies Symptom ist 
eine weitere Ursache der Minderwerthigkeit, die sie aber ursprunglich 
allein oder mit bedingt haben kann. Strauss (71) vertritt mit andern 
die Ansicht, dass auch bei Neurasthenikern, auf dem Umwege haufiger 
Blutdrucksteigerungen, Arteriosklerose mit iliren Folgeerscheinungen 
auftreten kann. Diese ware also vielleicht gleichfalls bei P. Folge von 
Neurasthenic, besonders bei den hbheren Standen. Ich glaube jedoch, dass 
sich die Arteriosklerose meist oline Neurasthenic, wie oben, erklaren 
lasst. Hoppe (32) giebt in 2,6 pCt. seiner Kranken „anomale Dispo¬ 
sition 11 an. Sell i'll e (33) sab 45 pCt. minderwerthige Paralytiker mit 
korperlichen und geistigen Degenerationszeichen: intellectuell schwache 
Veranlagung oder abnormer Charakter. Das stimmt gut mit der Zahl 
von Oebecke [Nacke (3) j uberein, der in 44 pCt. personliche Ano- 
malien angiebt. Kaecke (35) traf „ncuropathische Veranlagung" bei 
31,8 pCt. an. Gottgetreu (48) hat es leider scheinbar ganz versaumt, 
hierauf zu acliten. Audiffrent (72) sagt laconisch: „Ces malheureux 
predestines sont presque tous agites; leur conduite est souvent 
etrange, leur caractere d’une mobilite extreme". Er beschreibt also gut 
das sanguinische Temperament. Auchier(15) fand unter 70 Kranken 
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nur einige Male persbnliche Anomalien, doch entbehren seine Unter- 
suchungen scbeinbar der nOthigen Genauigkeit. Cullere(139) endlich 
bezeichnete nacli seiner Erfahrung fast alle Paralytiker vom Lande als 
geistig minderwerthig. 

Wir sehen also, wie wenig noch liber die Charnkterologie des 
Paralytikers in gcsunden Tagen bekannt ist und wie viel bier zu thun 
ubrig bleibt. Aber das bislier Bekannte lilsst dock ziemlick 
klar erkennen, dass die Paralytiker oft sckon von klein auf 
abnorme Menschen sind, was ja bereits nach der Haufigkeit der 
erblicken Belastung und der Stigmata bei iknen a priori zu vermutken 
war. Nochmals sei aber erkliirt, dass Hereditiit, Entartungszeichen und 
psychische Abnormitat sick nicht immer decken, noch weniger blosse 
Belastung und Stigmata. Daran muss festgehalten werden, will man 
nicht rein schematisch verfahren. Baker ist der Satz von Mobius (10): 
,,Es geniigt zur Diagnose der Entartung die Untersuchung des Indi- 
viduums und auck dann, wenn die Nachforschungen nacli den Ange- 
korigen nichts Positives ergeben sollten, ware der Schluss von der 
abnormen Beschaffonheit der Erzeugten auf die abnorme Beschaffenkeit 
der Erzeuger unbedenklick . . in seiner zweiten Hiilfte durckaus nickt 
ohne VVeiteres zu unterschreiben, wcil eben die Minderwerthigkeit auck 
sehr oft nur eino angeborene oder erworbene und nicht eingeborene 
sein kann. 

IV. Die Desoendeuz der Paralytiker. 

Auck kieriiber ist relativ recht wenig bekannt; zudem hnben wir es 
mit einer ganz neuen Sckwierigkeit zu tkun, wie wir sogleick seken 
werden. Wiederholt babe ich (1, 2, 3, 4) auf die grosse Wahrschein- 
lichkeit hingewiesen, dass auch bei den Kinderu von Paralytikern so- 
matiscke und psychische Anomalien haufiger sind als bei Normalen; in 
der Hauptsache, wie mir sckien, als Ausdruck einer angeborenen Minder¬ 
werthigkeit des Erzeugers und nicht bloss auf Rechnung der vaterlicben 
Syphilis zu setzen. Dabei darf natiirlicher Weise miitterlickerseits nichts 
vorliegen, wenn nur auf den Vater recurrirt wird 1 ). Ick erwahnte sckon 
(3), dass Wahl s. Z. die hiiufig abnorme Nachkommenschaft der Para¬ 
lytiker betonte, ebenso die grosse Kindersterblichkeit, wie auch, dass 
jugendliche Paralytiker oft von Paralytikern abstammcn. Mobius (73) 
liaut einfach den gordiscken Knoten durch und erkliirt kategorisch: 
,,Die Kinder sind gesund, wenn nickt etwa Syphilis vererbt worden ist.“ 


1) Bei der Vergleichung muss das moglichst gleiche oder ahnliche Alter 
zwischen den Kindern von Normalen und Paralytikern beobachtet werden! 
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Er vcrgisst jedoch, wie leider so oft, dafiir Beweise vorzubringen! 
Fere (27) salt Manie, Melancholie, Hypochondrie, Selbstmord in der 
Ascendenz, Descendenz oder bei den Collateralen solcher Kranken und dies 
ist um so wichtiger, als Lues als Ursache der eben genannten Irrsinns- 
formen viel seltener notirt ist als dort. Hier muss also vorwiegend ein an- 
derer Grund da sein. Ferner salt er, wie auch ich, sehr abuorme Kinder 
von Paralytikern abstammen. Mendel [Scholtens (52)] fand wieder- 
holt Kinder von Paralytikern psycliisch erkrankt und Foville (fils, 
ibidem) dieselben ebenso zu Paralyse wie zu anderen Psychosen dispo- 
nirt. Mendel (54, 127) sagt an anderer Stelle, dass die Kinder ofter 
Abnormit&ten der geistigen Entwickelung zeigen, auch zuweilen schwer 
psychisch erkranken. „Nicht selten, fiigt er bei, finden sicli bei dieser 
Nachkommenschaft die kftrpcrlichen und geistigen Zeichen der Degene¬ 
ration in ausgcdelmtem Grade. “ Konig (74) hebt als bemerkenswerth 
hervor das relativ haufige Vorkommen von dem. par. und Tabes 
in der Ascendenz von Idioten, auch bei Verwandten, und ahnlich findet 
Robinowitsch (7G) in der Ascendenz von Epileptikern auch Paialyse 
der Eltern vorkommend. Kaliuus (136) z&hlte unter 100 Kiudern von 
Paralytikern 23 geisteskranke, 3G abuorme und nur 41 gesunde, also 
einen hohen Procentsatz Abnormer! Etwas unklar lauten die Ansichten 
von Titres (175), allerdings nur dem Referate nach. Er untersuchte 
209 Tabiker und fand einerseits, dass sie oft Todtgeburteu oder Schwach- 
linge zur Welt brachten, andererseits fiigt er jedoch bei, dass diejenigen, 
die einem vorzeitigen Tode entrannen, sicli normal entwickelten und 
weder zu Tabes noch zu irgend eiuer Affection der nervosen Centren 
priidisponirt erschienen. Sandberg (S8) fand ahnlich in seinen Fallen 
die Kinder von Tabikern anscheinend gesund. Schiile (77) siebt unter 
Anderem dagegen den schiid lichen Einfluss der Paralyse auf die Nach- 
kommen schon jetzt einigermaassen als gesichcrt an. Nach Gottgetreu 
(48) war ein grosser Theil der Kinder von Paralytikern iiberhaupt nicht 
lebensfahig und eine Anzalil ausserdem kGrperlich und geistig ge- 
schwacht. Er sagt: „Alles dieses kann man durcb die oben beschriebenen 
Keimesschadiguugen (sc. (lurch Lues) sich erkliiren. Dass ein Theil 
der Kinder vollig gesund ist, stimmt mit der im Anfang gegebenen 
Schilderung der Lebre von der Vererbung iiberein. Denn nach 
derselben kann nur dann eine Schadigung der Nackkommen stattfinden, 
wenn bei der Zeugung von den unziihlig zur Yerfiigung stehenden 
Spermatozoen und Eizellen gerade die krankhaft verUnderten zur Ver- 
wendung gelangen.“ Yerf. setzt also offenbar die minderwerthigen 
Kinder auf Rechnung der Lues, was aber z. Th. eben noch sehr fraglich 
ist, glaube ich. 
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Dies ist das wenige Neue, was ich gefunden habo. Zuletzt muss 
ich aber nocbmals auf die Arbeit von Scholtens (52) zuriick- 
kommen, die ich speciell schon in einer meiner Arbeiten (3) analysirt 
hatte, weil sie nach verschiedener Richtung bin wichtig erscheint. Ver- 
fasser untersuchte 23 nicht erblich belastete, aber luetische Personen 
mit zusammen 137 Sprosslingen. Im Verlauf des ersten Jahres starben 
davon 18,9 pCt. (in is'ord - Holland sonst fiir das gleiche Alter nur 
13,6 pCt.), 26,2 pCt. der iibrigen zeigten allerlei nervOse Storungen 
(Krampfe, Lassigkeit u. s. w. und grobe Charakteranomalien). Zur Zeit, als 
der Vater manifest paralytisch war, wurden 6 Kinder geboren, davon 
starb eins nach 4 Wochen an Kriimpfen, die anderen waren nervos oder 
abnorm und eins schwachsinnig. Innerhalb der 10 Jalire vor dem 
Deutlichwerden der Paralyse des Erzeugers waren 49 Kinder geboren, 
wovon 46,9 pCt. abnorm oder nervos waren. Von den iibrigen 38, die 
10 .Jahre oder mehr vor Eintritt des Leidens geboren wurden, gehdrten 
bierher nur 13,6 pCt. Also: je weiter ab vom Einsetzen der 
Paralyse die Kinder geboren sind, um so gesunder erscheinen 
sie. Diese Zahl, 13,6pCt., ist aber sicber nocli lioher, als sonst normaler 
Weise und gewiss, zum grbssten Tlieile wenigstens, meine icb, der 
Minderwerthigkeit des Erzeugers zuzurechnen. Andererseits steckt in 
der Zahl 48,9 pCt. sicher nicht bloss der Einfluss der Lues, sondern 
zum geringen Theile wenigstens aucb der der vaterlicben angeborenen 
Minderwertigkeit, die durch die nach Lues erworbene Minderwerthig¬ 
keit nur verstarkt worden ist. Wie gross aber in beiden Zalilen etwa 
der Quotient der angeborenen und erworbenen Disposition ist, liesse 
sich vielleicht so entscheiden, dass man 1. die Kinder, welche vor Er- 
werbung der Syphilis erzeugt wurden, 2. die nach derselben und endlich 
3. die erst wahrend der manifesten Paralyse geborenen Kinder bez. 
desGradesihrer kor perlichen oderpsychischen Abweichungen 
miteinander vergleicht. Die Sprossen sub 1 miissten a priori die 
meisten Gesunden aufweisen, die sub 3 die wenigsten, was fiir die Falle 
von Scholtens bez. 3 stimmt, aber auch die anderen Kinder scheinen 
nach obigen Postulaten auszuschlagen. Denn von den 13,6 pCt. der 
Kinder sind gewiss wenigstens einige vor der Infection geboren. Das Ent- 
scheidende waren aber Untersuchungen von Kindern vor Er- 
werbung der elterlichen Lues. Da letztere jedoch gewohnlich in eiue 
Zeit vor der Verehelichung — meist in die Soldatenzeit — fallt, so wird 
sich das einwandfreie Material nur in ganz seltenen Fallen beschaffen 
lasseu. Diese muss man also vor alien Dingen erst sammeln! Aber es 
giebt vielleicht nocli andere Wege, liier einige Einsicht zu gewinnen. 
Erblich belastete und luetische Paralytiker miissten a priori mehr ent- 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



330 


Dr. P. Niicke, 


artete Kinder aufweiscn, als nicht belastete, ebenso niclit luetische 
unbelastete Kranke weniger als belastete. Ilmen gegeniiber stelle man 
dami belastete und unbelastete Normale (also nicht Minderwerthige) 
gleicher Volksschichten und gleichen Alters, ohneLues und Paralyse auf und 
man wird dann ungefahr ein Maass dafur erbalten, wie viol auf die Be- 
lastung, auf die Minderwerthigkeit des Erzeugers und wie viel auf Rechnung 
der Syphilis zu setzen ist. Auch ware ein Vergleich der Kinder nicht 
minderwerthiger Paralytikcr mit Lues mit solchen mindcrwertbiger mit 
Lues, in gleicber Pcriodc geboren, heranzuziehen. Endlich versprechen 
auch Untersuchungen an belasteten oder niclit belasteten Oftizierskindern 
interessante Aufschlusse, weuu der Vater 15—20 Jahre nacli der In¬ 
fection von Paralyse oder Tabes frei war, also davon voraussichtlich auch 
frei bleiben wird. Hier hiitte man ein grosses Material vor sich (be- 
sonders in der Cavallerie ist ja fast jcder Officier geschlechtskrank ge- 
wesen!), das man mit Kindern niclit syphilitischer (minderwerthiger 
oder nicht minderwerthiger) Offiziere oder mit Kindern aus gleichem Milieu 
vergleichen konnte. Alle diese Untersuchungen siud jedoch mehr oder 
weniger noch zu maclieu! 

Auf jeden Fall wirkt aber die Syphilis selir miiclitig auf die Nacli- 
kommen ein. Wie bringt sie das aber zu Stande? Drei resp. vier 
Moglichkciten bieteu sich hier dar: 1. es liegt Erblues vor; 2. die Lues 
wirkt allein dystrophisch auf den Keim und dessen weitere Ent- 
wicklung in utero ein; 3. sie wirkt nicht allein deteriorirend, sondern 
zugleich irgend ein anderer Factor, welclier an sich den Erzeuger 
minderwerthig erscheinen liisst; endlich 4. Lues ist nur ein Accidens 
und hat mit der Anomalie der Kachkommen nicbts zu schaffen. Ver- 
gessen wir zunachst nicht, class, wie Schwalbe (12) selir richtig sagt. 
Syphilis niclit eine Krankheit ist, keiue blosse Eigenschaft, sondern ein 
Vorgang, der als solcher sich nicht eigentlich vererben Lisst, da die 
Structur des Keimplasmas niclit dadurch geandert wird. Es ist folglich 
eigentlich falsch, von Erblues zu reden. Es haudelt sich 
hier nur um cine erworbene Infection in utero! Martius (163) 
ist gleicber Ansicht. Es ist dann auch verstandlich, warum der Kotus in- 
und extrauterin dcutliclie syphilitische Zeichen darbieten muss, die man 
eben falsch als eingeborene ansieht. Es sind nur angeboren-erworbene! 
Sie kdnnen aber auch fehlen und nur eine Jodcur bringt gewisse andere 
nicht weiter verdaclitige Erscheinungen zuriick, dadurch zeigeud, dass 
diese edit syphilitische Phanomene waren. Oder aber, sieher der 
hiiufigere Fall, die Lues schadigt nur den Keim oder die Ernahrung in 
utero. In beiden Fallen konnten sogar Anomaiien ini Gehirn etc. ent- 
stehen, die uacli einer specilischen Cur naturlich niclit weichen. Eine 
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akademische Frage ware die, ob die Syphilis des Vaters nur seine 
eigenen Keimstoffe beeinflusst oder zugleich auch die anderen 
Kcirperzellen, oder ob das eine starker stattfindet als das andere. Die 
durch Syphilis erworbene Mindervverthigkeit spricht fiir ein Ergriffensein 
mehr des ganzen Kbrpers, wobei die Keimzellen kaum je eine Ausnahme 
bilden und andererseits aucli kaum starker afficirt erscheinen diirften. 
Unser dritter Fall: Combination von Lues mit einer anderen ein- 
geborenen oder erworbenen Minderwerthigkeit ist siclier oft vorhanden, 
aber kaum in den einzeluen Componenten streng zu scheiden, da eine 
luetische von einer nicht luetisch bedingtcn Pradisposition sich nicht 
unterscheiden lassen durfte. In concreto liesse sich aber vielleicht eine 
nach Lues aufgetretene, verstarkte Minderwerthigkeit nachweisen, also 
ein Plus, das dann allein auf Rechnung der Syphilis zu setzen ware. 
Eine luetische Dystrophie iasst sich sogar nach Fournier [Bresler (14)J 
noch in der dritten Generation nach Lues aufweisen, doch erscheint es 
mir in diesem Falle fraglich, ob immer dann noch Nachwirkung der 
Lues anzunehmen ist. Auch die Moglichkeit endlich, dass letztere nur ein 
blosses Accidens ist, also keinerlei Einfluss auf die Minderwerthigkeit 
der Nachkommen hatte, die vielmehr anderswie bedingt ist, liisst sich 
nicht von der Hand weisen, ist in concreto jedenfalls kaum zu be- 
stimmen. 

Kurz, wir sehen, wie ausserordentlich schwierig die wirklichen 
Verhaltnisse bezuglich des Einflusses der elterlichen Lues auf die Kinder 
liegen, wie viel liier speciell betreflFs der Paralytiker noch zu thun ist, 
und dass Scholtens, Gottgetreu und Andere sich die Sache relativ 
sehr leicht gemacht haben. Aber schon die noch sehr ungeniigenden 
bisherigen Untersuchungen und unsere weiteren Erwiigungen 
lassen doch stark vermuthen, dass die Abnormitaten bei den 
Nachkommen von Paralytikern nicht bloss auf die Lues der 
Vater zu schieben sind, sondern dass auch hierbei die 
Hereditat, die ein- oder angeborene oder sonst erworbene 
Minderwerthigkeit des Erzeugers ibre llolle mitspiclt, wenn 
auch vielleicht nicht eine so grosse wie die Syphilis; 
dass endlich in einer gewissen Reihe von Fallen — sehr 
wahrscheinlich die grosse Minderzahl — die Minderwerthigkeit 
allein (ohne Lues!) die Abnormitat der Kinder bedingt. Es 
ware ja auch wunderbar, wenn der Einfluss der Disposition auf die 
Nachkommen bei P. sich anders verhalten sollte als bei den iibrigen 
Psychosen! Also schon die blosse Analogic legt den Schluss 
nahe, dass die so haufige eingeborene Minderwerthigkeit 
der Paralytiker ihren Wiederhall in einer parallelen E n t - 
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artung der Nachkonunen finden muss, erhokt noch durch die 
in Folge der Lues verstarkte Disposition. 

V. Die einfache resp. degenerative Veranlaguug der Paralytiker. 

Ziehen wir jetzt die Faden zusammen. Wir fanden, dass 1. die 
Zahl etc. der korperlichen Stigmen bei P. der bei den ubrigen Psychosen 
mindesteus nahe kommt; 2. dass ein Gleiches beziiglich der erblichen 
Belastung stattfindet; 3. die Kranken oft psychisch minderwerthig sind 
und 4. aucli solches bei vielen ilirer Nachkommen eintritt, uud sehr wahr- 
scheinlicli nicht bloss durch Lues bedingt. Wir sind demnach, glaube 
ich, zu dem Schlusse wolil berechtigt, dass wir es sehr wahrschein* 
lich bei der P. in den meisten, wenn nicht in alien Fallen 
mit einem ab ovo oder spiiter erworbenen invaliden Gehirn 
zu thun haben, dass also in der Regel eiue Predisposition 
bezw. Degeneration zu Grunde liegt, in dem von uns fruher dar- 
gelegten Sinne. Darait haben wir nicht gesagt, dass es stets so sein 
muss. Audi bei den anderen Psychosen, bei denen doch gewohnlich 
ein invalides Gehirn angenommen wird, kann es gewiss einmal ein 
rustiges Gehirn geben, das erst spater invalid geworden ist, weshalb, 
wie wir schon sagten, nicht jeder Geisteskranke vorher ein ab ovo 
Entarteter oder Disponirter sein musste. Ein Entarteter braucht aucli 
durchaus nicht immer ein entartetes Aeusseres zu haben, wie es 
Auchier (15) anzunehmen scheint, da es ja eben alle moglichen Grade 
von Degeneration, bis zur blossen Predisposition hinab, giebt. 

Ich ging aher noch cinen Schritt weiter. Ich hatte namlich schon 
fruher (1) geschrieben, „dass scheinbar die Paralyse in der Mehrzahl 
kein sogenanntes rustiges, gesundes Gehirn hefiillt, sondern dass Jetzteres 
fur die spfttere Erkrankung ab ovo dispouirt, ja fOrmlich pradestinirt 
erscheint, und zwar durch eine bestimmte, uns zur Zeit noch ganzlich 
unbekannte Gehirnconstitution und eine grosse erbliche Belastung, meist 
allerdings leichterer Art. Ohne diese Momenta scheint die Syphilis un- 
vermogend zu sein, Paralyse zu erzeugen, ja aucli mit jener Predispo¬ 
sition erzeugt Lues scheinbar sehr selten allein das Leiden, sondern 
hierzu sind weitere und meist mehrere Gelegenheitsursachen noting/ 1 
Sp&ter (4) hatte ich gesagt: „Alles liisst sich schliesslich pragnant in 
die 2 Formelu bringen: a) die Erblichkeit spielt in der Paralyse eine 
sehr grosse Rolle und b) bei den meisten Paralytikern scheint ab ovo 
ein invalides Gehirn zu bestehen." Und weiter (3): „Lues und erbliche 
Belastung sind also wichtige Factoren bei der Genese der Paralyse. 
Jedenfalls ist aber, glaube ich, Hauptsache eine meist angeborene, noch 
nicht naher bekannte, besondere, verschieden stark ausgepragte Gehirn- 
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constitution, ein meist invalides Gehirn, welches mir in der Mehrzahl 
der Falle als die conditio sine qua non erscheint. Nur auf diesem 
Boden ira Allgemeinen kann scheinbar Lues einwirken und endlich 
durch Zutreten meist mehrerer Ursachen als Gelegenheitsursachen die 
Paralyse entstehen .... Bei der „paralytischen Gehirndisposition“ 
muss jedenfalls das Syphilisgift das Nervengewebe am intensivsten 
und in ganz besonderer Art und Weise angreifen konnen. In den 
Fallen, wo Irresein in der Ascendenz vorhanden war, wurde man 
von „directer“ Vererbung nur in dem Sinne einer Vererbung einer 
bestimmten, zur Zeit nock nicht naher bekannten Gehirnconstitution 
sprechen durfen, die aber jedenfalls physiologisch-anatomisch begriindet 
sein muss. Gewiss selten wird eine solche auch irn spateren Leben 
durch langes Einwirken eines oder mehrerer Agentien erzeugt. Das 
sind die Falle, wo die erbliche Belastung abgeht.“ Und anderwarts (2) 
endlich ffihrte ich aus: „Eine solche Verschiedenbeit der „Disposition 11 , 
d. h. also der erblichen oder angeborenen, selten erworbenen anatomisch- 
physiologischen Beschaffenheit des Hirns miissen wir, glaube ich, aber 
auch bei den einzelnen Psychosen selbst annehmen, weil es sonst fast 
unverstSndlick ware, warum cet. par. der Eine an Melancholie, der 
Andere an Manie, der Dritte an Paranoia u. s. w. erkrankt. 11 Ich 
glaube also nicht mit Marandon de Montyel (118), dass die Aetio- 
logie die Psychosenform bestimmt, sondern — im Allgemeinen wenig- 
stens — die Art der Constitution des Ncrvengewebes, wobei die ver- 
schiedenen ursachlichen Factoren hochstens eine gewisse Farbung 
dem Leiden verleihen konnen. Wenn ich aber einmal von einem „para- 
litico-nato“ sprach, so meinte ich allein diese fur den Paralytiker spe- 
cifische Gehirnconstitution, die mir bier durchaus notkig erscheint. 
Dass dieser Ausdruck, der vielfach missverstanden wurde, nicht ein 
Parallelausdruck zum „reo-nato tl sein soli, hebe ich hier ganz besonders 
hervor. Es sind fiir den „paralitico-nato“ eben noch eine Reihe von 
Bedingungen wichtiger Art erforderlich, bevor cr wirklich Paralytiker 
wird, wiihrend gerade Dei dem „reo-nato“ die ausliisenden Reize sehr 
gering sind, ja nach Annahme Lombroso’s scheinbar ganz fehlen. 
Der „paralitico-nato“ soli also nichts anderes besagen, als dass ein 
solcher, wenn er iiberkaupt spiiter einmal geistig erkrankt, nur ein 
Paralytiker werden kann, da er allein die dafiir specifische und meist 
angeborene Gehirnconstitution mitbringt. Auch der stiirkste Grad von 
Disposition wurde an sich also ohne weitere Gelegenheitsursachen kaum 
je einen Paralytiker erzeugen, hochstens nur einen Entarteten. Auf 
diesem durch obige Satze gekennzeichneten Standpunkte stehe ich noch 
heute und bin davon sogar noch mehr iiberzeugt als friiher; und man 
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wird mir wolil darin Recht geben, dass das unterdes verbffentlichte 
Material anderer Autoren, soweit sie uberhaupt Beachtung verdienen, 
diese meine Meinung bloss nocli mehr za stiitzen vermag. 

Sehen wir nun zu, wie weit meine Thesen in derjiingsten Literatur 
sicli widerspiegeln. Wiederholen will ick bier nocli, dass schon 
Cristiani (09) sagte: „si vede come paralitici si avvicinano, si equi- 
valgano quanto alia degenerazione antropologica.“ Und dass die Para- 
lytiker zur grossen Kategorie der erblich Entarteten gehoren, ist nach 
ihm ausser durch die antliropologischen Zeicben nocli durcli ill re neuro- 
psychopatbische und verbrecherische Erblicbkeit (ereditarieta neuro- 
psicopatica e critninale) bewiesen. Specieller zur Sache spricht sich 
de Sanctis (78) aus: Die Paralytiker liabcn ab origine eine ganz 
bestimmte anatoinisch-functionelle Cerebral-Constitution, derart, dass die 
Lues oder aucli eine weniger schwere Ursache geniigt, dass das Bild 
der Paralyse sich zeigt.“ Es sind das also fast dieselben Worte, die 
ich s. Z. gebrauchte und die de Sanctis ofl'enbar mir entlehnte, da er 
meine rntersuchungen anfiihrt. Betonen will ich hicrbei speciell, dass 
de Sanctis ein Mann von grosser Erfahrung und scbarfer Kritik ist 
und gewiss nie oline Grund die Worte oder Ansichten eincs Anderen 
wiederholt. Seine Meinung ist also doppelt werthvoll! Ganz besonders 
hat es mich aber erfreut, dass unser Schule (33) auf Grund eigener 
neuerer Erfahrungen fast das Gleiche sagt. „Nachdem sich ferner ge- 
zeigt bat (fiilirt er dort aus), dass in 50 pCt. der Falle erbliche Be- 
lastung und in 20 weiteren die objectiven Zeichen einer person- 
lichen Disposition vorhanden sind, so gewinnt die Annabme an 
Wahrscheinlicbkeit, dass auch die Paralyse meist nur ein schon zu 
Psycltose disponirtes Gehirn betrifft, damit stimmt auch der 
Umstand, dass, Lues als wichtigste Ursache angenommen, immerhin nur 
ein geringer Procentsatz von Syphilitikern an Paralyse erkrankt.“ Diese 
Worte sind urn so gewichtiger, als ja geradc Schule friiher imraer das 
„riistige“ Gehirn der Paralytiker deni „invaliden u der anderen Geistes- 
kranken gegeiiiiberstellte. Ich glaube in der Annabme niclit fehlzu- 
gehen, dass gerade meine Arbeiten ihn zur Revision seiner Meinungen und 
Erfahrungen in dieser Sache veranlasst haben. Und wenn er kiirzlicb (77) 
gegen das Heirathen von beginnenden Paralytikern sich ausspriclit, aus 
Furclit vor abnormer Nachkommenschaft, so meint er damit jedenfalls 
auch die moglicbe Vererbung einer unheilvollen Predisposition zum 
Irresein etc. 

Rosenbach (85) betont die Minderwerthigkeit des Nervensystems 
bei Tabes. Er bestreitet den stringenten Causalzusammenhang zwischen 
Lues und Tabes ini Sinne Erb’s und sagt, die Tabes sei vorzugsweise 
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ein Leiden der sog. hoheren Stfinde mit krankhaft angelegtem Nerven- 
system. Das lasst sich alles auch auf die Paralyse bezieken, meine 
ich. .la sogar der grosste Syphilis-Dogmatiker: Mobius, kann nicht 
umhin (100), fur gewisse Falle von Paralyse eine besondere angeborene 
Disposition anzuselien, wenn er ausfiihrt: „. . . kann man der Meinung 
sein, dass das Eintreten dieser (sc. der Paralyse bei Nietsche) durch die 
ungewohnliche Gehirnbeschaffenheit einerseits, die Ueberreizung des 
Gehirns andererseits befordert worden sei. Die Erfahrung zeigt, dass 
ein Theil der Falle diese Meinung unterstiitzt, dass in anderen Fallen 
auch Leute paralytisch vverden, die von Haus aus ganz gesund waren 
und ihr Gehirn nie sonderlich in Anspruch genommen liaben. 11 Und 
kurzlich erst (86) schrieb er: „Es mag sein, dass unter Umstanden die 
auf Entartung beruhende geistige Dysharmonie die Entwickelung der 
Paralyse begiinstigt (obwohl wir dariiber gar nichts Sicheres wissen), 
aber es steht fest, dass sehr viele nach dem Sprachgebrauchc ganz 
normale Leute paralytisch werden und dass man vor dem Auftreten der 
Paralyse gar keinen Schluss ziehen kann, als dass die Erkrankten vor- 
lier an Syphilis gelitten haben.“ Widerwillig nimmt also doch Mobius 
fiir gewisse Falle auch unseren Standpunkt ein. Beweise aber dafiir, 
dass „die nach dem Sprachgebrauche ganz normalen Leute 11 nicht — 
z. Th. wenigstens — minderwerthig waren, bringt er ebenso wenig, wie 
dafiir, dass sie alle sich syphilitisch inficirten. Seinen Worten ist folg- 
lich diesbezuglich nur wenig Gewicht beizulegen. Binswanger (103) 
nahert sich dagegen durchaus mciner Ansicht, wenn cr rneint, die Lues 
fiihre in erster Linic und am haufigsten jene Ernahrungsstorungen im 
Centralnervensystem herbei, wclche bei angeborener Minderwerthigkeit 
oder erworbenen Gewebsschadigmigen die progressive Degeneration des 
Hirns und der spinalen Nervenelemente erzeuge. Fa user (153) sieht 
in der Paralyse — bei einem sehr grossen Theile wenigstcns — wie 
in den sogenannten degenerativen Psychosen die degenerative Note im 
Auftreten von allerhand „endogenen“ Symptomen, wie „manisch-de¬ 
pressive, hysterische, constitutionell-neurasthenische, moral insanity- 
artige“ u. s. f. 

Rogues (17) sagt klipp und klar: „que la predisposition heredi- 
taire parait etre la cause essentielle, fondamentale de la paraiysie 
generale. Toutes les autres causes invoquees, toxiques, infectieuses on 
traumatiques, ne font que developper le germe qui existait des la 
naissance: ce sont des causes oc.casionelles.“ Also fast dieselben Worte, 
die ich gebrauchte! Hurd (44) lasst die invalide Gchirnconstitution 
durch hereditare Belastung entstehen, auf deren Boden dann event. Lues 
leicht eine Paralyse erzeugen kann. Sustalski (34) hebt als sehr 
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wichtigen Factor bei der Genese der Paralyse ausser der erblichen Be- 
lastung die angeborene Veranlagung hervor, beruhend auf chemisch- 
anatomischen Verhaltnissen des Gehirns, die wir bis jetzt aber noch 
nicht kennen. Dies Verhaltniss vergrossere sich in hohem Grade durch 
Lues, die dann die Paralyse wachrufen kbnne. Nach Bucelski (36) 
wirkt Lues nur als pri'idisponirendes Moment, indent sie den Organismus 
schwacbe. Da dieser Autor aber zugleich einen hohen Procentsatz von Erb- 
lichkeit nachweisen konnte, so wird er jedenfalls aucb der angcborenen An- 
lage die Mitwirkung nicht versagen wollen. Uebrigens bemerkt er uocb, 
dass weder Statistik, noch Klinik, noch patbologische Anatomie im 
Stande seien, die syphilitische Grundlage der Paralyse nachzuweisen. 
Und Moravsik [Schaffer (47)] sagt, dass die Statistiken iiber die 
Zahl der syphilitischen Personen unrichtig vvaren, wenn man auf die 
gebeiiten Falle keine Riicksicht niihme. Das ist sehr wicbtig! Sebr 
klar spricbt sich F6re (27) aus: „En resume, Pher6dit6 nevropatho- 
logique est encore ici le facteur etiologique preponderant. N’est-ce 
point attribuer une importance exageree a des causes banales que de 
placer au premier rang les exces de travail, les exces de boisson ou 
les exces veneriens? Ne doit-on pas admettre que ceux qui souffrent 
de ces exc£s sont des sujcts predisposes? Ne fait pas d'abus venerien 
qui veut.“ Und Fere hat cine immense Erfahrung auch in diesen 
Dingen! Am 21. November 1904 schrieb er mir: „.le crois toujours 
que les paralytiques generaux sont des predisposes .... Je crois que la 
syphilis joue un role; mais toutes les infections et toutes les autointoxi¬ 
cations et meme la fatigue peuvent en faire autant; elles favorisent 
la predisposition hereditaire ou congenitale ou devcloppementale.” 

Serieux und Farnarier (29) sagen: „. . . neanmoins la frequence 
de l’heredite nevropathique ou v6sanique chez nos malades (70 pCt.) 
prouve que la degenercscence mentale constitue un terrain favorable, 
peut-etre merae necessaire a Pedosion de la meningo-encephalite.“ 
Der viel erfahrene und sehr niichterne Gamier (79) schreibt: „La 
degenercscence mentale est, d’apres Joffroy, un des facteurs de Ja 
paralysie generale . . . Sans pousser si loin la theorie de la deg6ne- 
rescence, nous pensons que la predisposition entre pour sa part dans 
Pedosion de la paralysie generate et il est certain qu’on trouve en 
clinique des paralytiques generaux, dont les ascendents out ete nevro- 
pathes ou alienes.“ Audriffent (72) nennt die Paralytiker, wie wir 
schon salient „ces malheureux predestines.” Lemos (45) liatte schon 
friiher (1889) diese Kranken zu der grossen Familie der Neuropatben 
gezahlt und ihnen einen Zustand der „langsamen Ernahrung” (estado 
bradytrophico) zugeschrieben. „Dies scheint”, fiihrt er dort fort, „in 
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der Neurogliazelle einen Zustand von Reizbarkeit zu setzen, eine bc- 
sondere Neigung, bei kleinen Reizen (Alkohol, geistige Anstrengung, 
Congestion) zu proliferiren“, womit er also einen anatomisch-physiolo- 
gischen Untergrund bezeichnet. Und 1890 (110) raeint or, dass die 
Syphilis in der Tabes nur ein agent provocateur sei, aber nicht niehr. 
In Madrid sagte er endlich 1903 (80): „Je pcnse que la paralysie 
generale peut se developper cliez des individus pr^diposes, sous 1 ! influ¬ 
ence de causes d^terminantes diverses . . .“ Dass Joffroy, der schon 
seit Langem die angeborene Disposition der Paralytiker immer wieder 
vertritt, seinen Standpunkt festhalt, wird nicht Wunder nehmen. So sagt 
er z. B. 1903 (81), dass weder bei Tabes noch Paralyse Lues nothig 
sei; Hauptsache ware bei beiden: Mangel an angeborener Lebensf&hig- 
keit des Cerebrospinalsysterns, ein Moment, das weniger mit dem er- 
krankten Individuum selbst, ais mit dessen Erzeugern in Beziehung 
stande. Aehnlicli sprach er sich auch kiirzlich wieder aus (158). 
Auck Raymond (ibidem) halt in der Genese der Paralyse die Here- 
ditat fur besonders wichtig, wie ja die familiare Entartung immer 
grossere Bedeutung in der Nervenpathologie gewinne. „Bei Alkoholismus, 
Syphilis der Elteru (lieisst es in dem Referate) neigen die schlecht 
gebauten Gehirne der Nachkommen sehr leicht zu rcflectorischen Con- 
gestionen: die allgemeino Paralyse der Syphilitiker wird also durch eine 
Art verminderter Resistenz der nervOsen Centralorgane, sei es angeboren 
oder erworben, vorbereitet. u Damit ist also das invalide Gekirn gut 
geschildert! Auch Hallopeau (ibidem) bezeichnet die Paralytiker als 
Pradisponirte. 

Kategoriscb im selben Sinne sprechen sich neuerdings auch 
de Boeck und Detrain (82) aus. Lues erzeugt nach ihnen bloss dort 
allgemeine Paralyse, wo eine gewisse Pradisposition bestehe. Donath 
(Schaffer [47]) nimmt neben Syphilis als Ursache ererbte Disposition 
bezw. eine erworbeno Schwache an. Bei besondorer Disposition konne 
Paralyse auch ohne Lues entsteheu. Nach Hajos (ibidem) kann Lues 
die Paralyse gleichfalls nur bei ererbter oder erworbener Disposition 
des Nervensystems erzeugen. Sehr erfreulich ist es ferner, dass 
Schaffer (47) meinem Standpunkte sehr nahe kommt und ausdruck- 
lich hervorhebt, dass er schon vor Jahren die eminente Rolle des so- 
genannten subnormalen Gehirnes in der Aetiologie der cerebralen 
Neurasthenie und Paralyse betont habe. Der endogene Factor sei das 
invalide Gehirn, die exogenen Momente gewisse Infectionen (in erster 
Linie Lues), Erschopfungen etc. Moravsik (ibidem) schliesst sich der 
Ansicht Fiirstner's an, dass bei Paralyse das ganze Ncrvensystem 
ergriffen sein kann, bei specieller Disposition eiuzelner Theile. Cou- 
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Ion (55) meint: „Si d’une fa^on g6n6rale beaucoup d’her6ditaires sont 
sensibles non seulement aux causes memes qui ont debility leurs pa¬ 
rents, mais a une foule d'autres, c’est a cause de rinf6riorit4 vitale 
imprimee par les agents morbides a la totalite de leurs elements cellu- 
laires.“ Aus dem Zusammenvorkommen von Paralyse mit verschiedenen 
Neurosen schliesst A. Marie (83) wohl mit Recht, dass dadurch viel- 
leicht ein degenerativer Ursprung der Paralyse sich nachweisen lasse. 
Und Pent a (84) macht die ricbtige Bemerkung im Hinblick auf die 
so iiberaus seltene Paralyse in Abyssinien, Hollandisch-Indien etc. trotz 
weiter Ausbreitung der Lues: „es muss also noch ein anderer Factor 
zutreten, der bei jenen halbbarbarischen VOlkern . . . sich nicht vorfindet, 
jene Pradisposition, die sehon lange vorbereitet ist, jene neurasthenische 
Basis (quel tale fondo neurastenico), die nach Holzinger bei den 
Abyssiniern unbekannt ist, welche . . . eine Wirkung unserer Gesellschaft 
ist.“ Artemoff und Bernstein (109) sagen weiter, dass, wenn das 
ganze Nervensystem unterminirt und fiir die Paralyse dispouirt sei, 
daun werde Lues die Paralyse erzeugen, aber ebensogut eine Infection 
vom Darmtractus aus, oder irgend woher sonst. Sie sprecben specie] 1 
von der sogenannten Familienparalyse, bei der Lues da sein kann oder 
nicht. Cullere (139) fand, wie wir schon anfuhrten, alle seine Pa- 
ralytiker aus der landlichen Bevolkerung geistig minderwerthig. Das 
ist sehr wichtig, da ja auf dem Lande im Allgemeinen nicht so viele 
Ursachen zu Entartungen gegeben sind, wie in den Stiidten, besonders 
in den grossen. Das ist also ein invalides Gehirn! Nach Crocq (140) 
muss stets bei der Paralyse eine Pradisposition als locus minoris re- 
sistentiae vorhanden sein, deren Ursache eine sehr verschiedene sein 
kann. Wer eine solche Predisposition nicht besitzt, kann sich alien 
Schedlichkeiten aussetzen, ohne krank zu werden. Dicsen letzten Satz 
mocbte ich aber nicht ganz unterschreiben, da ich glaube, dass eine sehr 
starke Gelegenheitsursache auch ein durchaus gesundes Hirn einmal 
unterkriegen kann. Freilich diirfte es keinen absolut sicheren Beweis 
fiir das Fehlen einer Predisposition geben, da sie ja auch latent sein 
kann! Deny (117) spricht sich ehnlich wie Crocq aus, indem er 
speciell das Wort Jolfroy's anfiihrt: „pour faire de la paralysie g£- 
n6rale, il faut etre un deg6n6r6.“ Das glaubt er mit Anderen auch 
beziiglich der dementia praecox. Regis (117) legt dagegen, trotzdem 
auch er eine „predisposition c6rebrale u voraussetzt, den Hauptuach- 
druck auf die Syphilis. Hudovernig und Guzman (137) sprechen 
der herediteren Belastung, die sie als pradisponirend ansehen, eine be- 
deutende Rolle zu. Auch Marc (138) meint Aehnliches und sucht es 
zu begrunden. Konig (126) betont wiederholt die hereditere Predis- 
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position bei Paralyse, wie wir schon sahen, und nach Anfiihren von 
Beispielen schliesst er: „Now all these examples forcibly point to an 
inherited disposition . . .“ Tiling (135) muss wohl auch ahnlicher 
Ansicht sein, da er bei alien Geisteskrankheiten eine Prildispositon, 
eine naturliche Beanlagung des Individuums annimmt. Pique (141) 
schreibt: „Le delire, quelle que soit son origine, exige toujours une 
predisposition mentale ... la deg6n6rescence mentale est done une cause 
predisposante necessaire . . .“ Er identificirt also direct Predisposition 
und Degeneration. Hahnle (147) halt fur viele Nerven- und Geistes¬ 
krankheiten die ererbte Disposition fur die Hauptsache. Gowers (15G) 
endlich glaubt bei Tabes und P. zum mindesten manche Verlaufseigen- 
thumlichkeiten durch die Annahme einer „abiotischen Disposition der 
Systeme (d. h. Lebensschwache)“ erklaren zu konnen. 

Aber auch einige absprechende Stimmen wollen wir erw&hnen. 
Hatte MObius, wie wir schon sahen, nur widerwillig fur gewisse Falle 
eine Minderwerthigkeit des Centralnervensystems bei P. zugegeben, so 
wird er andernorts (73) wieder schwankend und spricht von der P. 
als von einer erworbenen, nicht vererbbaren Gehirrikrankheit. Nach 
Tschich (50) spielen die pathologische Erblichkeit und die Degene¬ 
ration in der Aetiologie dieses Leidens keine Rolle. Auch Schol- 
tens (52, 53) scheint gleicher Ansicht zu sein, da er die Rolle der 
Hereditat bei P. leugnet. Bedeutsamer ist die Meinung Raecke’s (58). 
Er schreibt: „Im Allgemeinen gilt der Satz, dass es die Syphilis ist, 
welche der P. den Boden bereitet. Ob diese selbst dann eine directe 
Folge der syphilitischeu Giftwirkung ist, oder ob bei ihrer Entstehung 
noch andere Hiilfsfactoren mitwirken, etwa Hereditat, Potus, Trauma, 
Ueberanstrengung . . ., das ist nur eine Ueberlegung von untergeord- 
neter Bedeutung. Von einem paralitico-nato diirfte man nur da reden, 
wo eine wirklich schwere erbliche Belastung vorhanden ware . . .“ 
Er giebt also wenigstens solche Falle zu. Nachmals bemerke ich weiter, 
dass einer minderwerthig sein kann, ohne uberhaupt erblich belastet 
zu sein. Tanzi (60) erklart die P. durch sccundare Toxine entstanden, 
vielleicht unter Mitwirkung einer Pradisposition; sie brauebe keinen 
degenerativen Bodeu. An anderer Stelle nimmt er jedoch direct eine 
„individuelle Diathese“, eine Pradisposition an, verwahrt sich aber da- 
gegen, dass Paralytiker gewflhnliche Entartete seien. Sie waren ohne 
anthropologische und psychische Stigmen und ihre Diathese zeige sich 
nur an einer speciellen Verwundbarkeit einem bestimmten Agens gegen- 
iiber. Dass Paralytiker stigmenlos sein sollen, ist einfach falsch, wie 
wir schon sahen, und der Unterschied zwischen „individueller Diathese 

22 * 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



340 


Digitized by 


Dr. P. Niicke, 

oder Predisposition" und Degeneration ist nacli fruheren Darlegungen 
eben nur ein gradueller. Nach Ballet (87) ist die P. „une maladie 
essentiellenient infectieuse iudividuelle", im Gegensatz zur Huntington- 
schen Chorea, die er „une affection essentiellement h6reditaire familiale 
degenerative" nenut. Levy [Schaffer (47)J erklart meine Ansicht von 
der degenerative!! Grundlage der P. fur unbaltbar. Fiir Fournier (160) 
endlich ist die P. eine tertiare Erscheinung der Syphilis und die Pre¬ 
disposition spielt nur eine relativ geriuge Rolle, da er sic unter 
112 Fallen nur 2mal in ausgepragter Weise beobachtete. Nun, Four¬ 
nier ist ein vortrefllicher Syphilidologe, aber kein Psychiater! Seine 
Ideen hieriiber sind also wenig vertrauenswurdig, wie schon die obigen 
Zahlen beweisen, die mit anderen in korrcmlem Widerspruch stehen. 
Er ist denn auch immer wieder bezuglich seiner Lehre mit Recht 
angegriffen worden. 

Auch liier haben wir es nur mit einer Literatur-Auslese zu thun, 
die uns aber doch deutlich zeigt, welche grossen Fortschritte unser Stand- 
punkt unterdess gemacht hat. Als ich zuerst meine Ansicht einer oft, ja 
sogar vvohl meist bestehenden minderwerthigen Anlage des Paralytiker- 
gehirns aussprach, pflichtcten mir nur wenige bei, hauptsachlich einige 
Franzosen. Heute ist das anders. Ueberall zeigen sick Anhanger und wer ihr 
niclit voll anhangt, giebt dies wenigstens fiir gewisse Falle zu, sogar 
Mobius. Andere fiihlen sich gezwungen, ihren entgegengesetzten Stand - 
punkt speciell zu betonenundeventuell auchzu motiviren, was immerhin von 
Wertli ist, da fiir eine Theorie nichts so schlimm erschcint, als wenn 
man sie einfach todtschweigt. Solche aber, die sich gegen meine 
Ansicht ganz ablelinend verhalten, giebt es sehr viel weniger, als friiher; 
sie sind in betriichtlicher Minderzahl. Die grosse Masse der Autoren 
schweigt allerdings noch vOllig iiber den uns interess iron den Punkt, 
wird aber doch eines Tags dazu Stellung nehmen miissen. 

Es ward friiher gesagt, dass wir als Grundlage eine meist an- 
geborene, selten erworbene, irgendwie beschaffene anatomisch-physio- 
logische Gehirndisposition fiir die Mchrzahl der Falle von P. annehmen 
miissen. Weiter aber auch, dass diese Disposition eine besonders 
geartete zu sein scheint, weil nur ganz bestimmtc Personen krank 
werden. Von den iibrigen Geisteskranken sind ca. 15—20 pCt. friiher 
syphilitisch gewesen und doch wurden sie nicht paralytisch, sondern 
manisch, melancholisch, parauoisch u. s. f., und zwar sehr wahrscheinlich 
nicht einmal der Lues wegen. Dass jedoch irgend eine beliebige, aber 
gleichbleibende Gelegenheitsursache bei dem einen Manie, beim anderen 
Melancholic und beim dritten Paranoia auslost, ist sicher nicht blosser 
Zufall, sondern muss gleichfalls durch eine besondere, angeborene oder 
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erworbene, Disposition bedingt sein. Dafur spricht schon allein der 
Umstand, dass Paranoiker in gesunden Tagen sehr oft schon miss* 
trauisch, Paralytiker sanguinisch und voller Plane, Melancholiker 
griiblerisch vvaren etc , was doch wohl sicker auf eine eigene, fur jede 
Form von Psychosen specifische endogene Gehirnbeschaffenheit hin- 
weist. Dafur sprechen ferner auch die nicht ganz seltenen Falle von 
gleicher Vererbung, die freilich oft genug nur rein zufallig sein 
mogen, also mit der Vererbung nichts zu thun haben. 

Tanzi (60) nimmt zwar fiir die einzelnen Psychosen eine specifische 
Disposition an, meint aber, dass man diese nicht als solclie vererbe, 
sondern nur die Neigung zu aflfectiven Psychosen im allgemeinen, was fiir 
die meisten Falle sicher gilt, da ja Transformismus die Regel bildet. 
Als Ursacbe einer gleichen Disposition sieht er ferner immer eine gleiche 
Stoffwechselstorung des Korpers an, was eben doch auf ein gleiches 
anatomisch-physiologisches Substrat hinweist, meinc ich. Die alten 
„Temperamente“, die neuerdings durch del Greco, van Deventer und 
Tiling vergeblichzu neuem Leben galvanisirtwurden, miissen gleichfalls ihre 
anatomisch-physiologische Grundlage haben. Aehnliches versteht gewiss 
auch del Greco (96), wenn nach ihm Entartung nur der Constitution 
der Person folge und nur die schlummernden Neigungen des Normalen 
starker hervortrcten oder sick verkehren lasse. Nock directer sagt er 
anderen Orts (95), der Charakter bilde sick durch das Milieu, sei 
also eine sociopkysiologische Bildung, wiihrend das Temperament cine 
physiologisck-psychische Bildung darstelle. Und Tiling (135) hofft, 
es werde vielleicht einmal gelingen auch die Geisteskrankheiten 
als praformirt in der natiirlichen Anlage deutlicber nachzuweisen. 
Er sagt ferner, „dass der naturlichen Beanlagung des Individuums der 
Hauptantheil an der Entstehung der Geistesstorungen zukommt und 
dass alle anderen Krankheifsursachen demgegeniiber eine Nebenrolle 
spielen. Dieser Satz ist keute unter den Psych intern unbestritten . . 
Freilich, so unbestritten steht dieser Satz doch nicht da! Serieux und 
Capgras(97) sprechen von einer constitution parano'ique, due a uno 
malformation cSrebrale congenitale“. Diem (159) halt es fiir sehr 
wohl moglich, dass fiir jede Form der Geisteskrankheit Belastung wie 
Disposition verschieden sind. 

Es fragt sich nun, ob w r ir fiir eine specielle oder eine mehr all- 
gemeine Disposition gewisse Gehirnbefunde heranziehen konnen. Und 
seit meiner ersten Arbeit hat sich dafiir so mancherlei Material an- 
gesamrnelt, das verwerthet werden kann. Es lag ja zunachst nahe, 
fiir die bekannten korperlichen und geistigen Aehnlichkeiten zwischen 
Eltern und Kindern ein Correlat im Gehirnbau zu suchen. Freilich 
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scbeiterte die Sache Anfangs an der grossen Schwierigkeit, Gehirne von 
zwei oder gar drei Generationen miteinander vergleichen zu kfinnen, vor 
Allem aber an der ungenugenden Kenntniss der Gehirnoberfliiche in 
ihren Details. Wohl war Einiges bekannt fiber das Gehirnfiussere von 
neugeborenenZwillingen(R ii diger, Retzius) und Drillingen('Wa 1 de.y er), 
wie E. A. Spitzka(92) anffihrt, dock ist bei der geringen individuellen 
Entwicklung der Gehirnwindungen bei Neugeborenen noch wenig Sicheres 
zu sagen. Spitzka gebfibrt der Ruhm, zuerst feinere Details aii den 
Gehirnen erwachsener und blutsverwandter Personen studirt und ihre 
vielfache Aehnlichkeit nacbgewiesen zu liaben. Damit hat er zuni ersten 
Male eine Lficke in unserem anthropologischen Wissen ausgeffillt. Zu- 
nsicbst untersuchte er die einander sehr ah u lichen Gehirne der be- 
deutenden franzfisisch-amerikanischen Neurologen: Seguin Vater und 
Sohn [Spitzka(89, 90)] und spfiter hatte er das Glfick, das Cerebrum 
von 3 Brfidern (Mfirder) im Einzelnen zu studiren (91, 92), die ausser- 
dem auch raerkwfirdige Aehnlichkeiten im Schadelbau aufwiesen. Diese 
Untersuchungen wurden neuerdings noch iibertroffen durch die bedeu- 
tende Arbeit von Karplus(146) an relativ grossem Materiale. Damit 
liaben wir sehr wahrscheinlich eine concrete Unterlage anatomischer 
Art ftir irgend welche kfirperliche oder geistige Aehnlichkeiten bei 
Blutsverwandten zuni ersten Male gewonnen, eine ganz erhebliche 
wissenschaftliche Errungenscliaft! Spitzka hat leider nichts von mikro- 
skopiseber Untersuchung berichtet, und doch zweifle ich nicht, dass 
auch dadurch manche fiberraschende Aehnlichkeiten bei verwandten 
Gehirnen sich ergeben werden. 

Seheu wir uns jetzt auf pathologischem Gebiete etwas um. Nach 
Pellizzi (93) finden sich bei der essentiellcn genuinen Epilepsie ver- 
schiedene Eutwicklungsauomalien der Hirnrinde in Gestalt von Heterotopien 
und Histiotypien, letztere in VerUnderung der Schichtenbildung, der 
Form und Orientation der Hirnrindenzellen bestehend. Diese Histiotypien 
erklart P. als ein Degenerationszeichen, vielleicht atavistischer Natur. 
Aehnliches findet man nach ihm auch fitters bei Idioten und den „ge- 
borenen“ Verbrechern. Man erinnert sich hierbei wohl, dass zuerst 
Ottolenghi solche Anomalien, namentlich die Schichtenverwerfung der 
Ganglienzellen in der Hirnrinde, bei Epileptikern und „geborenen“ Ver¬ 
brechern als specifisch hinstellte, was Lombroso natfirlich sofort als 
absolut sicher annahm und darin eine weitere Bestatigung seiner be- 
kannten Theorie sah, namlich der Identitfit von Epilepsie, moral 
insanity und dem reo-nato. Wie vorauszusehen war, hat aber Niemand 
sonst diese Befunde irgendwie als regelrechte oder gar specifische nach- 
weisen kfinnen, was freilich nicht hinderte, dass Lombroso nach wie vor 
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seine Angaben wiederholt. Nur so viel ist sicher, dass bei ge- 
wissen Fallen von Epilepsie, Idiotie und bei raanchen Verbrechern 
Heterotopien und Histiotypien im Sinne Pellizzi’s, die aber an sich 
nicht irgendwie specifisch sind, vorkommen und uns einen greifbaren 
anatomischen Boden auch fiir die Falle darbieten konuen, wo griibere 
Anomalien in der Configuration der Hirnwindungen etc. abgehen. 
Starr (132) meint auch, dass gewohnlich bei idiopathischer Epilepsie 
noch ein Gebrechen in der Gehirnentwicklung bestehe. Hierbei mSchte 
ich weiter anfiihren, dass nach Vogt (161) nicht jede Heterotopie oder 
Histiotypie eine Entwicklungshemmuug sein muss, eine „Fixation einer 
Entwicklungsphase“, wie er sagt, sondern dies kann auch durch eine 
Krankheit des Keims bedingt werden, die freilich sich nicht immer 
nachweisen liisst. Man wird also beziiglich der Bezeichnung einer 
solchen „Missbildung“ als einer Eutwicklungshemniung stets vorsichtig 
sein mussen. Jedenfalls aber ist das Studium dieser teratologischen 
Bildungen nicht bloss fiir die embryologische Hirnforschung, sondern 
auch fiir die ErklSruug einer eingeborenen, angeborenen oder sehr friih 
erworbenen „Pnidisposition‘‘ wichtig genug, zumal, wie Vogt zeigt, 
solche Missbildungen nie vereinzelt da sind. Die Function des Gehirns 
wird darunter wohl stets irgendwie leiden mussen. Pick (99) macht 
wiederum auf das wiederholte Vorkommen abnormer Biindel im centralen 
Grau der Medulla oblongata bei Idioten aufraerksam. Dies spreche wohl 
dafiir, dass es hier kein zufalliger Befund sei, sondern eine Manifestation 
einer „neuropathischen Disposition", ein Ausdruck „innerer patho- 
logischer Verschiebungen in Folge von Entwicklungsstorungen". Man 
wird sich ferner erinnern, dass andere wieder bei Epilepsie Gliomatose 
der Hirnrinde, besonders tangentiale, fanden, w r as zum Theil auch ein 
abnormer Entwicklungsvorgang sein konnte. 

In Shnlicher Weise zeigt nach Tanzi (60) die Cerebrospinalaxe 
bei Pellagra ausser anderen Veranderuugen oft (cosi frequente) Asym- 
metrieu und Heterotopien, so dass man, wie er sagt, meint, dies als 
einen anatomischen Exponenten einer fiir Pellagra speziellen Neigung 
anzusehen. Man wird sich daher auch nicht wundern, dass nach 
Antonini (157) von den SShnen Pellagrbser unter 5 Jahren doppelt 
so viele wegstarben, als normaler Weise. Adler (94) findet in der 
mangelhaften Anlage einzelner Theile des Kervensystems in Bezug auf 
ihre Lebensdauer eine der schweren Formen nerviiser Degeneration. Dies 
ware also eine functionelle Anomalie, die jedenfalls irgendwie auch 
einer anatomischen entspricht. Leider ist die Ansicht Adler’s vor- 
laufig noch Hypothese, doch hat sie sicher viel fiir sich. Aehnlich wie 
Adler spricht Klip pel (23) von einer „Schw&che der Ganglienzellen" 
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bei der dem. praecox, die erst zur Zeit der Pubertat sich zeigt, indem 
sie dann atrophiren. Er fand namlich in 4 Fallen hier die Pyramiden- 
zellen atrophisch. Striimpell [Striiter (98)] nimmt neuerdings bei 
der multiplen Herdsklerose ein „congenitales Zusckwachsein des Nerven¬ 
systems" an, eine Hypoplasie, worauf dann exogene Ursachen einwirken. 
Aehnlich aucli Furstner uud Ziegler. Striiter (98) selbst sieht da- 
gegen die multiple Sklerose als eine auf dem Boden eiuer Entwicklungs- 
hemmung sich entwickelnde primiire Gliose an, also als eine endo-, nicht 
exogene Krankheit. 

Bei Erbsyphilis bat man allerlei Entwicklungshemmungen groberer 
und feinerer Art im Gehirn gefunden, wie Bresler (14) naher ausfuhrt. 
Auch glaubt er, dass viele Falle von Idiotic der kindlichen pro- 
gressiven Paralyse angehoren und versteht unter „sypkilitischer Idiotic" 
diejenige Form, die nicht direct durch Infection oder Intoxication des 
wachsenden Gehirns entsteht, sondern infolge allgemeiner Schwache des 
Nervensystems, durch eine metasyphilitische, constitutionelle Entartung 
bedingt. Und wenn Rebizzi (111) in einem Falle beginnender Tabes 
neben einem Neurom noch Heterotopie des Riickenmarks fand, und in 
den ungleichen Dimensionen desselben eine Entwicklungsstbrung, so hat er 
jedenfalls Recht, wenn er auf eine specielle Vulnerabilitat der fbtalen 
Strange schliesst, die dann durch Tabes zerstbrt werden. Nac.h Gordon 
Holmes [Determann (125)] ergreift die Tabes zuerst denjenigen Theil 
des Nervensystems, der am meisten angestrengt wurde oder von Natur 
aus schwaclier angelegt war, was Determann im Allgemeinen nur be- 
statigen kann. Muller (64) liisst ferner die angeborene und erworbene 
neuro-, bezw. psychopathische Pradisposition eine bisher weit unter- 
schatzte Rolle beim Entstehen von Gcschwulsten im Frontallappen spielen. 
Cull ere (139) ist geueigt, in einem Falle von Fibromatose und 

dem. paralytica die erstere als Zeichen einer angeborenen Schwache 
des Nervensystems anzusehen. Und Edinger (142) fuhrt auf eine 
Hypoplasie gewisser Theile des Centralnervensystems eine Reilie von 
Erkrankungen zuriick, wie zum Beispiel die progressive Auiaurose 

mit Idiotie, die angeborene spastische Gliederstarre, die spastisebe 
Spinalparalyse, die F r i e d r e i c h’sche Ataxie, die progressive 

Muskelntrophie und Bulbarparalyse, die amyotrophe Lateralskle- 

rose. Hulst (143) erklilrt die Fibrosarkomatose des Nervensystems 
fur eine Entartung, complicirt durch zahlreiche Stigmata, welche auf 
die schlecbte und unvollstandige Anlage des Individuums hinweisen. 
Levi (144) erwahnt, dass die Sclerosis multiplex von vielen als auf 
dem Boden congenitaler Anomalien entstanden gedacht werde. In 
einem solchen Falle fand er Halsrippen, wie das auch ofter bei Syringo- 
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myelie vorkommt. Sehr haufig, fiigt or bei, zeigen sich solcbc Degene- 
rationszeicben bei organischen Riickenmarksleiden. Dadurch wird, 
seiner Meinung nach, die Disposition klar. Pilcz [Tiling (135)J meint, 
dass bezuglich der meisten Falle von periodischem Irresein vielleicht 
„Momente, sagen wir teratologischer und nicht pathologischer Art, 
Momente, welche uns auf eine ab origine fehlerhafte Anlage des Central- 
nervensystems hinweisen konnten, gewissermaassen Degenerationszeichen 
im Gehirn bilden“, sich linden lassen. Muller (145) erkl&rt eine con- 
genitale Veranlagung fur die multiple Gehirn- und Riickenmarkssklerose 
als ausserst wahrscheinlich. Sie wirke als Disposition. Nach Eulen- 
burg (131) endlich setzen Hysterie, Neurasthenie, Epilepsie etc. eine 
ueuropathische Constitutionsschwache voraus, die in meist angeborenen 
(theilweis ererbten, degenerativen) Anlagefehlern des Ceutralnerven- 
systems und seiner wichtigsten Theilabschnitte ihre organische Grund- 
lage hat. 

Trotz der geringen positiven Ausbeute sieht man doch die Rich- 
tungslinie, welche eine kunftige Forschung hier einzuschlagen hat. Wir 
werden also, um bei der Paralyse zu bleiben, zunSclist die aussere Ge- 
hirnoberflache genau studiren und sie mit der von Normalen vergleichen 
miissen, woriiber ich in einiger Zeit berichten werde, da mir dafiir das 
Material bereits fertig vorliegt. Ich hoflfe, dass wie die sogenann- 
ten somatischen Entartungszeichen am Kiirper und an den inneren 
Organen bei diesen Kranken haufiger, ausgepragter und verbreiteter 
auftreten, als bei Gesunden, ein Gleiches sich auch beziiglich gewisser 
seltener Gehirnwindungsbildungen wird erweisen lassen. Dasselbe muss 
sich aber ebenfalls an den groberen raorphologischen Verh&ltnissen der 
inneren Gehirntheile zeigen. Vor Allem aber wird man das Augenmerk 
auf das mikroskopische Verhalten sammtlicher Hirntheile, besonders 
der Himrinde, richten, jedocli weniger auf die erworbenen, patholo- 
gischen Zustande, wie dies bis jetzt fast allein geschieht, sondern 
auf die Entwicke Iungshemmungen aller Art, und zwar in alien 
Geweben, vornehmlich wiederum in der Hirnrinde. Es sind hier be¬ 
sonders die verschiedenen Heterotopien, die oft nicht leicht zu entdecken 
sind, und Histiotopien (A-, Hypo-, Hyper-, Paraplasien etc.) genau zu 
studiren und zu registriren. Hierfiir gilt allerdings als Vorbedingung, 
dass wir erst einmal zusehen, ob auch alle diese Dinge an Gehirnen 
Gesunder vorkommen, in welchem Maasse, in welcher Ausbreitung etc. 
Erst dann haben wir einen Maassstab in den Handen zum Vergleiche. 
Kranken ja doch fast alle Untersuchungen pathologischer 
Zustande an den Gehirnganglienzellen, Nervenfasern etc. 
daran, dass uns das normale Vergleichsmaterial so gut wie 
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ganz abgeht, wir z. Z. also meist nicht sicher angeben kbnnen, wo 
das Pathologische beginnt und wieviel davon sclion im Normalen vor- 
kommt. Denn so viel steht fest, dass scliou im gesuuden Gehirn 
Regenerations- und Degenerationsvorgftnge, wie in jedem 
Organ und Gewebe uberhaupt, neben einander laufen. Das 
verlangt schon die einfachste Ueberlegung! Deber das Niihere und 
den Umfang dieser Thatsache wissen wir z. Z. aber noch fast 
nichts! 1st dies alles erst geschehen, so bin ich davon uberzeugt, 
wir werden kiinftig in der Paralyse ebenso viele feinere und 
grobere EntwickelungsstOrungen aller Art im Gebirn als 
wabrscheinlicben somatischen Untergrund der z. Z. noch so 
rathselhaften „Pr&disposition“ und Degeneration, wie aucb 
bei den iibrigen Psvchosen, finden, vielleicbt sogar gewisse charak- 
teristische Gruppirungeti derselben. Denn das „ab ovo“ invalide Ge¬ 
hirn verlangt dies Postulat. Aber aucb die nur „augeboreue“ oder 
erworbene Disposition wird sich mikroskopisch durch pathologische Sto- 
rungen griiberer oder feinerer Art nachweisen lassen. 

Wir k5nnen unsere Arbeit nun aber nicht schliessen, olinc wenig- 
stens einen kurzeu Blick auf die Sypbilisfrage zu werfen, die ja, wie 
wir wiederholt sahen, eng mit unserem Gegenstande verknupft ist. Wir 
sagten, unserer Meinung nacli miisse das Gehirn bei der Paralyse meist 
angeboren, seltener erworben minderwerthig sein, bevor die Lues 1 ) 
ihre deletare Wirkung ausuben kann, dass aber aucb sie wahrscheinlich 
nur den Boden weiter vorbereitet, auf dent dann spater durch gewisse 
Gelegenheitsursachen: Trauma, psychische Shocks, Anstrengungen aller 
Art etc. das Bild der Paralyse entsteht. In gewissen seltenen Fallen 
konnte vielleicbt auch die Syphilis allein ein ganz riistiges Gehirn so 
vorbereiten, d. h. also ohne bestehende Minderwerthigkeit, ja womog- 
lich einmal ohne weitere auslosende Ursache direct zugleich die Krank- 
heit vorbereiten und auslfisen. Letzteres diirfte meiner Ansicht nacli 
nur dann bewiesen werden, wenn die Paralyse sofort oder sehr kurze 
Zeit nach der Infection auftritt, und zwar bei einem nicht als minder¬ 
werthig Befundenen, wobei freilich die Predisposition inirner noch als 
eine latente moglich ware. Selbstverstandlich miissten aber auch Zeichen 
einer beginnenden Paralyse fchlen, da bekanntlich solclie Kranke nicht 
selten sich inficiren. 

1) Aehnlich wie Lues soli nach Schallmeyer (150) etc. der Tripper 
direct oder indirect deteriorirend auf den Keim wirken. Uebrigens braucht die 
Syphilis durchaus nicht irnmer schiidlich einzuwirken, da nach Ledermann 
(130) recent syphilitische, ja sogar mit deutlichen Symptomen behaftete Eltern 
gesunde Kinder zeugen konnen, bisweilen abwechselnd mit kranken. 
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Bei einer Krankheit aber, die erst durchschnittlich 10—15 Jakre 
nach der Ansteckung mit Lues erfolgt, letztere als directe Ursache 
anzusehen, scheint mir sehr gewagt, da in einer so langen Zwisckenzeit 
eine Menge von Gelegenheitsursacben auch unbemerkt eingegriffen haben 
kounen, selbst wenn also die Anamnese dariiber schweigt. Warum will 
man bier weniger skeptisch sein, als z. B. bei einem Trauma, das eben 
so lange zuruckliegt? Ferner ist schon oft darauf hingewiesen wordcn, 
wie unendlich selten am Korper von Paralytikern Zeichen frischer oder 
abgelaufener Syphilis 1 ), auch in den inneren Organen und im Gehirn, 
sich nachweisen lassen. Und doch sind solche bei echter Hirn- und 
Riickenmarkslues in ganz charakteristischer Weise als disseminirte feinere 
Syphilomatose oder grbssere Gummata vorhanden. Erb (108) muss 
selbst zugeben, dass wir noch nicbt so weit gekommen sind, die patho- 
logisch-anatomischeu Veriinderungen der Nervenelemente selbst als 
luetisch zu bezeichnen (und dies gilt, wie ich einfiige, auch von den 
Gefassen!). Trotzdem glaubt er, dass viele solcher Processe der Lues 
zuzuschreiben seien. Ganz unverstandlich ist mir Hallopeau’s (158) 
Behauptung, 67 pCt. der Paralytiker boten Zeichen der hereditaren Lues 
dar. Das diirfte nur bei der juvenilen Paralyse der Fall sein, wo be- 
kanntlich meist — aber durchaus nicht immer! — Erbsyphilis vorge- 
legen hat. 

Meiner Auffassung von Paralyse und Syphilis scbliessen sich mehr 
oder weniger eine sehr grosse Menge von Autoren an, so Lem os, 
Schaffer, Donat, Hajos, Joffroy (uberhaupt wohl die raeisten 
Franzosen), Hurd (44), Mendel (54, 127), Binswanger (103), 
Christian (100), Artemoff (109) u. s. f. Ich glaube auch, dass 
diese Ansicht am besten die verschiedenen Moglichkeiten erkl&rt, 
welches einseitige Syphilis-Dogmatiker nicht zu thun vermogen. Schon 
vor den drei Thatsachen, die jetzt wohl absolut feststehen, liisst sie 
ihre Weisheit im Stich, uamlich 1. dass die P. ganz gewiss auch ohne 
Lues vorkommt, wenn auch seltener, 2. dass von den unendlich vielen 
lnficirten doch bloss relativ sehr wenige wirklich tabisch oder para- 
lytisch werden 2 ) und 3. dass antisyphilitische Curen in wirklichen Fallen 
von P. (also nicht bei der syphilitischen Pseudoparalyse) nie Heilung 


1) Ganz abnorm selten finden sich z. Z. alte Narben am Penis und auch 
diese brauchen durchaus nicht nach Ledermann (130) von einem primaren 
AtTecte herzuruhren. 

2) Ich glaube kurzlic'n irgendwo gelesen zu haben, dass von ca. 200 In- 
ficirten einer spater tabisch oder paralytisch wurdc, meiner Ansicht nach ge¬ 
wiss eine zu geringe Zahl. 
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brachten. Die 1. These dadurch zu widerlegen, dass man sagt, die 
Anamnese sei eben in den negativen Fallen unzureichend gewesen, gebt 
nicht an, da man einen gleichen Vorwurf aucli bei alien sonstigen Auf- 
nahmen der Anamnese erheben kOnnte. Wenn ein so vorsichtiger und 
vielerfahrener Mann wie Jolly (104) die Syphilis bei P. in 40—80 pCt. 
findet, sie also gar nicht so selten vermisst, so ist an dieser Constati- 
rung kaum zu rutteln. Audi Fiirstner (107) halt die Lues als Ur- 
sache fur P. in ihrer Bedeutung als sehr uberschatzt. Wir sahen ferner 
schon, dass Fere sie unter die causes banales zalilt, Bianchi (31) 
ihr keine grSssere Wichtigkeit beimisst als anderen Ursachen, ebenso 
Tiling (135); w&hrend sie wiederum bei Ballet (117) die Hauptrolle 
spielt, noch mehr aber bei Mobius und Fournier. Und die 2. These 
vermogen diese Herren erst recht nicht zu erklSren. Unsere Ansicht 
dagegen lasst sie uns klar erscheinen. Bei meist angeborener Predis¬ 
position ist die Syphilis eben der hauptsachlichste, aber nicht der 
alleinige Factor, der den Boden fiir die Saat vorbereitet. Von den so 
vielen Inficirten geht eben nur bei denjenigen die Krankheitssaat auf. 
welche die specifische Gehirndisposition fiir P. darboten. Wenn die 
Angesteckten aber anderweitig geistig erkranken, z. B. an Melancholie, 
Manie, so sehe ich eben darin einen Hinweis darauf, dass hier eine 
andere Disposition vorlag, die dann die Lues, wo es nicht ein bloss 
zufalliges Zusammentreffen war, noch mehr nach dieser Hichtung liin 
vertiefte. Dass so viele halbbarbarische VOlker ferner trotz grassirender 
Syphilis so wenig von Paralyse betroffen werden — iibrigens ebenso 
wenig von anderen Irrseinsformen —, ergiebt sich wohl am ein- 
fachsten daraus, dass ihr Cerebrum im ganzen doch widerstands- 
filhiger ist, als das der alteren Culturvolker. Wahrscheinlich 
erkliirt sich so aucli die interessante Thatsache, dass nach 
Buschan (102) Tabes und Paralyse bei Negern trotz colossaler Ver- 
breitung der Lues sehr selten sind, dagegen bei den Negern Nord- 
amerikas, wo sie erst so gut wie nicht vorkamen, deutlich an Zahl zu- 
nahmen, seitdem durch ihre Befreiung der Lebenskampf acuter wurde, 
dem ihr armes Gehirn nicht lange mit Erfolg widersteheu konnte. 
Andererseits verstehen wir so die Zunahine der P. in der Neuzeit auch 
bei uns, welche v. Krafft-Ebing wenigstens als sehr w T ahrscheinlich 
bezeichnet hat, weil eben das Hasten des modernen Menschen seine 
Cerebralconstitution mehr herabbringen muss als fruher das rubigere 
Tempo dor Lebensfiihrung, zumal der Alkoholismus wahrscheinlich auch 
mehr Boden gewonnen hat. 

Dass etwa die Syphilis jetzt schadlicher cinwirke, als fruher, ist 
kaum anzunehmen, da die immer grossere Durchseuchung der Mensch- 
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heit mit derselben die Immunisirungskraft dagegen sicher inehr ausgebiidet 
hat.Dies ist schon a priori auzuuehmen und dafiir spricht auch der Um- 
stand, dass die schweren tertiaren Formen der Lues immer seltener 
werden, auch abgesehen von der besseren Behandlung. Zunehmender 
Alkoholismus kann kaum fiir die Zunahme der P. allein verantwortlich 
gemacht werden, da z. B. in Russland, trotzdem Suff und Lues eine 
endemische Geissel bilden, P. durchschnittiich immerhiu viel seltener 
ist als bei uns, eben weil das Volk ini Ganzen von der Cultur 
noch wenig beleckt ist, daher ein widerstandsfahigeres Gehirn besitzt. 
A priori miisste man cet. par. glauben, dass auch der Grad der Syphilis 
nicht gleichgiiltig sein kann und schwerere Formen leichter das Nerven- 
gewebe angreifen. Trotzdem erklaren Fournier und Raymond (159, 
160), dass die P. fast nur nach gutartiger Syphilis auftrete, dem 
Joffroy allerdings widerspricht. Unter 243 Fallen von schwerer Lues 
sah Fournier (160) keine einzige Paralyse und bei 82 Paralytikern 
war nur dreimal die Syphilis von Anfang an eine schwere, was er 
darauf zuriickfiihrt, dass die schweren Fiille eben gleich von Anfang an 
griindlicher behandelt werden als die leichteren. In der That muss 
man die Angabe Fournier’s im Allgemeinen bestatigen, da ja eben 
die syphilitischen Kranken fast nie objektive Zeiclien einer iiberstan- 
denen Lues darbieten, am wenigsten der tertiaren. Freilich ist der Be- 
griff der „8ecundaren und tertiaren 11 Syphilis sehr schwankend geworden 
und man hat tertiare Erscheinungen schon sehr friik, secundare dagegen 
sehr spat, ja sogar nach den ersteren, beobachtet! Es bleibt nur die 
Annahme iibrig, dass bei zunehmender specifischer Minderwertliigkeit 
des Gehirns die gutartige Lues, die jetzt die Regel bildet, eben schon 
deletar einwirkt, wahrend die schwerste tertiare Syphilis ein gesundes 
Gehirn etc, so scheint es, meist intact lasst. Fur eine etwaige Aende- 
rung des Syphilisgiftes, die die Sache erklaren kbnnte, liegt z. Zt. ab- 
solut keine Thatsache vor. 

Wenn die Syphilis-Dogmatiker neuerdings gern die conjugale Para¬ 
lyse fiir sich anfiikren, so muss ich durchaus Salgb (Schaffer [47]) 
darin beipflichten, dass dieser Umstand bei seiner ungebeurcn Selten- 
heit der weiten Verbreitung der Paralyse gegeniiber eher gegen die 
einseitige Syphilistheorie spricht, als dafiir, zumal in manchen 
Fallen frische Infection des einen Tlieils durch eine fremde Person 
sehr wohl vorliegeu kann. Gilt ja fiir Manche, besonders Frauen, die 
Ehe als ein Freibrief fiir ein „freies“ Leben! Schon mehr sprechen die 


1) Auch dass in den letzten Decennien sich mehr Leute angesteckt 
haben sollten, als friiher, ist schwer zu beweisen. 
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Fallo juveniler Paralyse fiir den engen Connex von Lues und Paralyse, 
da bei denselben bekanntlich in ca. 3 / 4 der Falle Erblues vorliegt. Hier 
sind ja alle Gewebe durch die fruhzeitige Lues mehr oder weniger geschii- 
digt und so ist es erklfirlich, dass die erworbene — hier bandelt 
es sich ja um eine intrauterine, aber nicht eingeborene Infection! — 
specifische Predisposition fiir die Paralyse sich ausbilden konnte, die 
dann wahrscheinlich auf die langsam einwirkenden Reize der Pubertiit 
als Gelegenheitsursache hin das Bild der Gehirnerwcichung entstehen 
liess. Uebrigens soil in einigen solchen Fallen frische Infection einge- 
treten sein, so dass dann die Diagnose Erblues falsch oder wenigstens 
einseitig war. Bei der intrauterin (meist placentSr) erworbenen 
Syphilis der mit „Erblues“ Behafteten liegt aber nicht nur eine 
so erworbene Minderwerthigkeit vor, sondern sie kann sich zu der 
eventuell vom syphilitischen Vater oder von Seiten der Mutter ererbten 
einfachen oder doppelten x ) Minderwerthigkeit addiren. Dort, wo keine 
Erblues zu constatiren ist, dagegen der Betreffende in selir jungen 
Jahren paralytisch wird, kann eine Minderwerthigkeit des Vaters oder 
der Mutter oder beider Eltern daran schuld sein, wenn nicht etwa 
frische, fruh acquirirte Syphilis da war. Die Falle licgen also nicht 
so einfach, als Viele sie hinstellen! Bei Erblues kann also die Syphilis 
direct, indirect oder in beider Art keimschadigend einwirken, ebenso 
wie nianche andere Noxen, wenn auch vielleicht intensiver. 

Unsere Theorie erkliirt so das Meiste sehr befriedigend. Z. B. 
auch das bekannte Factum, auf das ich seiner Zeit wiederholt auf- 
mcrksam machte und das letzthin von Neuem Jahrmarker (68), 
Bianchi (31), Moravsik (Schaffer [47]) u. s. f. betonten, dass nitra- 
lich bei Huren Paralyse so iiberaus seiten ist. Ein-GIeiches ist der 
Fall bei den Verbrechern im Gefangnisse, wie ich (1) und neuerdings 
hesonders auch Pent a (84) nachwies. Bei beiden Kategorien handelt es 
sich ja vielfach, aber durchaus nicht immer, nicht einmal wahscheinlich 
in der Mehrheit, um ab origine minderwerthige, oder erst spater so 
gewordene Personen. Wenn diese nun trotz der so haufigen Syphilis 
doch so seiten paralytisch werden, so erklare ich die Sache einfach 
derart, dass bei ilinen eben nicht jene specifische Gehirnconstitution 
vorlag, 1 2 ) die wir fiir das Entstehen der Paralyse postuliren, wahrend 


1) Der syphilitische Vater kann riistig gewesen, aber durch die Syphilis 
minderwerthig geworden sein, oder die Minderwerthigkeit wird eventuell noch 
erhoht durch eine schon ab ovo bestehende. Der syphilitische Vater kann 
aber endlich auch bis zuletzt geistig riistig gewesen sein. 

2) Warum dies aber geschieht, ist schwer zu sagen. Die Dirnen speciell 
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Verbrecher bekanntlich sonst sehr leicht psychisch erkranken, eben 
wegen der haufig bestehenden und fur die einzelnen Psychosen 
specifischen Dispositionen. Es giebt eben eine Menge Arten von 
Minderwerthigkeiten, die sich aber offenbar der Syphilis 
gegenuber sebr verschieden verhalten! Penta (101) erkliirt 
das so seltene Vorkommen der Paralyse bei Verbrechern dadurch, dass 
,,diese (die Paralyse) der Ausdruck des ubertriebenen Kampfes um das 
Leben darstellt, des Missbrauchs der Arbeit und der Excesse aller Art 
. . . aller jener Bedingungen, die eben im Gefangnisse nicht vorkommen". 
Das konnte aber doch nur fur jene Disponirten Geltung haben, meine ich, 
die lebensUinglich oder viele Jahre hindurch eingesperrt sind. Unsere 
obige Erkhtrung erscheint daher fur die Mehrzahl der Falle annehni- 
barer, zumal Penta nur die erworbenen Pradispositionen ins Auge fasst. 

Wir konnen aber noch andere Falle durch unsere Theorie befrie- 
digend uns genetisch klar machen. So kann einmal ein wirklich 
rustiges Gehirn durch verschiedene Umstaude, wie Trauma, Alkohol, 
Blei, eine Apoplexie u. s. f. in einen Zustand iibergefiihrt werden, 
der eben die fur Paralyse specifische Gehirndisposition secundar er- 
zeugt und ein gleiches oder sehr ahnliches Svmptomenbild, wie Para¬ 
lyse, spater zu Stande bringt. Das konnte daher wohl aucli im Ver- 
laufe irgend einer Psychose oder eines Bliidsinns geschehen, wenn 
sich dann Paralyse anschliesst, wie dies ja wiederholt beobachtet 
worden sein soli. So konnen z. B. nacb Bianchi (Burzi [149]) ge- 
wisse Formen von Paranoia und andere Psychosen in Paralyse iiber- 
geheu, ebenso auch lange dauernde Epilepsie. Wenn solche Falle 
iiberhaupt vorkommen — sie werden vielfach bestritten —, so ist es 
jedenfalls eine sehr grosse Ausnahme. 

Da aber ferner die fur irgend einePsychose, also auch die fur die P.ver- 
langte specifische Gehirnconstitution eine gewisse Variationsbreite dar- 
bieten wird, so erklart sich damit vielleicht auch der Umstand, dass die 
einzelnen Irrseinsformen bez. ilirer Haufigkeit und Klinik gewisse Unter- 
schiede nach Rasse, Kultur, Geschlecht etc. aufweisen, die das Milieu allein 
nicht zuwege bringt, ebenso aber auch andererseits die Unterschiede, 
welche diese Psychosen, namentlich aber die P., im Laufe der Zeiten 
in den feineren Details zeigen. Es andert sich gieichfalls schein- 
bar und langsam die specifische Gehirndisposition zu irgend 
einer Psychose, wenn auch innerhalb enger Grenzen, sowohl bez. 
der Quantitat, als auch der Qualitat. So erscheint es z. B. heute 


entstammen moist demLande, durften daher im Allgemeinen meist ein resisten- 
teres Gehirn besitzen. 
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kaum noch anfechtbar, trotz Gaupp’s mid einiger anderer gegenthei- 
liger Ansichten, dass jetzt die demente Form der Paralyse zugenommen 
hat. Dies wird von glaubvviirdigen Beobacbtern aus den verschiedensten 
Landern berichtet und ich habe das wiederholt betont (1, 7 b), und 
nach eigener, grosser Erfahruug. Ja, ich konnte sogar ziemlich sicher 
gewisse pathologische Veranderungeu im Laufe der Zeiten im paralyti- 
schen Gehirn constatiren (7a). Zwei andere Erklarungsmbglichkeiten 
liegen dafur noch vor: Entweder wslre jetzt das Gehirn weniger 
widerstandsfiihig geworden als fruher und mit dem hoheren Grade der 
Minderwerthigkeit wiichse auch die Haufigkeit der dementen Form, eine 
Hypothese, die noch zu beweisen ware, sogar bei der relativ kurzen 
Beobachtungsdauer wenig wahrscheinlich ist. Oder: das syphilitische 
Virus hat sich unterdess so geandert, dass bei gleichem Grade der Min¬ 
derwerthigkeit doch die Nervensubstanz jetzt mehr angegriffen wird und so 
die dementiellen Zustiinde haufiger auftreteu, wofiir aber erst recht keine 
Beweise vorliegen. 

Ich ziehe daher meine obige Hypothese vor. Sal go [Schaffer (47)] 
macht darauf aufmerksam, dass das stete Wachsen der Paralyse, das 
Sinken der unteren Altersstufe und die Vermehrung der weiblichen P. 
sich nicht durch Lues allein erklaren lasse und darin stimme ich ihin 

bei. Unsere Hypothese deckt auch diese Falle. Epstein (ibidem) 

will die Zuuahme der weiblichen P. besonders durch sociale Momenta 
erklaren — die Syphilis spielt nach ihm nur eine Rolle als Vor- 
bereitung — indem das moderne Weib mehr activ an der Arbeit 
und Gesellschaft sich betheilige und mehr in den Kampf urn's Dasein 
eingetreten sei. 

Auch die ungeniigende oder fehlende Therapie der bestandenen 

Lues wird man nicht gut fur das Entstehen der Paralyse aus Syphilis 

oder ihre Zunahme in's Feld fuhren kounen, da diese gegen friiher 
sicher besser als schlechter geworden ist. Wenn Tschisch (50) meint, 
sammtliche Paralytiker Lessen sich gar nicht oder nicht ausreichend 
wegen Lues behandeln, so ist das eine ungeheure Uebertreibung. Gerade 
die Gebildeten lassen sich von Specialisten moglichst friih behandeln 
und die andern werden wohl meist auch in Krankenhausern oder in 
Milit&rlazarethen in ublicher Weise curirt, was hier sicherlich jetzt 
griindlicher gescbieht, als fruher, obgleich die Cur nach Ansicht 
mancher Specialisten, wie z. B. Fournier, Neisser etc., noch lange 
nicht hinreicht, um das Gift zu tilgen. Wir besitzen iiberhaupt bis 
jetzt leider kein Kriterium dafiir, wann der Korper als sicher entgiftet zu 
betrachten ist. Ganz olme Behandlung diirfte heute kaum eine Syphilis 
verlaufen, um so weniger, als ja die Ansteckung meist beim Heere er- 
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folgt und hier sofort behandelt wird. Auch bei Studenten, Reisenden etc. 
durfte eine Nichtbehandlung nur eine grosse Ausnahrae sein. Von 
denen, die friiher ohne Behandlung die Syphilis durchmachten, ist 
gewiss nicht jeder spater tabisch oder paralytisch geworden und von 
den andern, die sich ungeniigend oder geniigend bebandeln liessen, 
nnr ein minimaler Theil. Das ist Beweis genug, dass die Syphilis, wie 
auch deren Behandlung, sicher nicht die einzige Rolle beim Entstehen 
der spateren Krankheit spielte. Hier ist auch der Ort, daran zu erinnern, 
dass die Paralyse von einigen nicht auf die Lues, sondern auf das an- 
gewandte Hg geschoben wird. Die Beweise dafiir stehen freilich zur Zeit 
noch aus, obgleich zuzugeben ist, dass bei specieller Idiosynkrasie oder 
zu lang andauernder und zu energischer Quecksilbercur a la Fournier 
das Mittel als schwachendes Moment wohl einmal in Betracht koramen 
konnte, ebenso wie nach Blei, Schwefelkohlenstoff etc., und so eine 
erworbene Minderwerthigkeit entstUnde. Viel niehr zu fiirchten als die 
Anwendung von zu viel Quecksilber ist aber sicher die von zu wenig, 
da nach Ledermann (130) die Entgiftung um so friiher zu erwarten 
steht, je griindlicher mit Hg vorgegangen wurde. womit selbstverstand- 
licli die Gefahr einer spateren Paralyse und der Uebertragung von Erb- 
lues abnehmen muss. 

Freilich muss man besonders bei der mehr dementen Form der P. 
immer sich vergegenwartigen, dass nur eine sogen. Pseudoparalyse vor- 
liegen kann, die ja schwer sofort als solche erkannt wird. Daher 
konnte die Vermehruug der dementiellen P. eine nur mehr scheinbare 
sein. Dies muss ich allerdings zugeben, obgleich solche Fillle von 
Pseudoparalyse immerhin selten genug sind, wie auch die juvenile P., 
die meist dementiell verliiuft, daher friiher gewohnlich zur Idiotie ge- 
rechnet wurde. Genau dieselben Zweifel, die wir jetzt gewissen Fallen 
von dementer P. gegeniiber haben miissen, gilt es auch betrefl's der 
mehr classischen P. zu hegen. 

Ich gebe Kraepclin vollkommen Recht, dass man beziiglich der 
Diagnose Paralyse doch recht vorsichtig sein muss, da auch 
ich, in letzter Zeit namentlich, wiederholt Falle sah, die ich anfangs ftir 
P. hielt, was aber der spiitere Verlauf nicht bestatigte. Abgesehen von 
den sypbilitischen, traumatischen, Blei-Pseudoparalysen etc., gewissen 
Fallen sogar von Idiotie, sind es namentlich Falle von dementia praecox, 
von schweren Manien, nicht selten auch Melancholien, die lange Zeit 
die Diagnose in dubio erhalten konnen, wie ich gerade jetzt mehrere 
solche Falle unter Augen habe. Es konnten weiter eventuell Verwechse- 
lungen auch mit Hirngeschwiilsten, Korsakow, Pseudobulbiirparalyse, 
Pellagra, Uramie etc. mbglich werden. Hier scheint dann die Lumbal- 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 1. 23 
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punction fiir die Diagnose geradezu ausschlaggebend zu sein, wenn ge- 
wiss auch nicht im absoluten Sinne. 

Wir sind jetzt zum Schlusse unserer Abhandlung gelaugt. Wir 
haben gesehen, dass unsere beiden Thesen: dass namlich 1. bei der 
Paralyse die erbliche Belastung eiue grosse Rolle spielt und 2. bei der 
P. meist eine eingeborene, seltener erworbene und sehr wahrscheinlich 
specifische Gehirnconstitution zu bestehen scbeint, die cine Minder- 
werthigkeit darstellt und zwar derart, dass dann an erster Stelle die 
Lues direct oder indirect, oder andere Ursachen, meist combinirt, die 
Krankheit auslbsen, — durch das unterdes angesammelte Material immer 
mehr befestigt wurden. Unsere beiden Thesen sollen die P. nur in 
moglichst gleicbe Reilie mit den iibrigen Psychosen stellen, wahrend sie 
friiher als ziemlich abseits stehend betrachtet wurde. Wie bei alien 
Theorien muss man sich aber vor Uebertreibungen liiiten, weshalb ich 
nochmals Folgendes zu beachten bitte. Beziiglich der ersten These ist 
also nut ausgesagt, die Erblichkeit spiele bei der P. eine grosse Rolle, 
die der bei den iibrigen Psychosen uichts oder nur wenig nachgiebt. 
Damit ist aber zugleicb gesagt, dass es auch Falle ohne erbliche Be¬ 
lastung giebt. Auch bei der 2. These giebt es Ausnahnten, wo also 
vou einer sichtbaren Pradisposition resp. Rntartung nicht die Rede ist. 
In dieser These ist aber zugleich ein weiteres Postulat entbalten. 
namlich das einer specifischen Gehirnconstitution fiir P., wie wir 
eine solche am besten auch fiir die anderen Irrsinnsfornten aufstellen 
miissen. Wenigstens erscbeint mir eine solche Annahme immerhin noch 
natiirlicher als jene, dass die Art der Gehirndisposition gleichgiiltig 
sei und nur das iitiologische Moment die Psychosenform bestimme. 
.Je mehr die Psychiater bei der Untersuchung ilirer Kranken jene auf- 
gestelltcn 2 Thesen beriicksichtigen werden, desto mehr, hoffe ich zu- 
versichtlich, wird sich deren Wahrheit bestatigeu. Auf alle Falle ist 
die Zeit nicht mehr fern, wo jeder dazu bestimmte Stellung nehmen 
muss. Hoffentlich wird diese Arbeit mit dazu beitragen, meinen Theorien 
zum allmahlichen Siege zu verhelfen. Sie soil aber auch Mittel und Wege 
angeben, urn der Wahrheit nahcr zu kommen. Nebenbei hat sie 
versucht, die ganze Schwierigkeit der auftretenden Fragen moglichst 
vielseitig und unparteiisch darzulegen; ferner auch die mannigfachen, 
damit sich verbindenden Probleme aufgewiesen, die dem Forscher ein 
fruchtbares Feld seiner Thatigkeit und der Wissenschaft reichen Gewinn 
versprechen. 

Hubertusburg, im Mai 1905. 
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Nachtriige bei der Corrector. 

(Ende December 1905.) 

Unterdess sind mir weitere Arbeiten bez. unseres Themas zugeflossen, von 
denen ich nur Folgendes herausheben will, und zwar in der Reibenfolge der 
behandelten Abschnitte. — Wiederholt ist schon vor Erweiterung des BegritTs: 
Entartung gewarnt und fur die der „Normalitat“ pladirt worden. Laupts 
(Perversion et perversite sexuelles. Paris, 1896) sagt sehr richtig, man solle 
nicht „une quantity de petites bizarreries ncrveuses sans importance et sou- 
vent sans consequences 11 als Entartung hinstellen. Das meint auch sicher 
Roncoroni (le parafrenie rudimentali. Annali freniatria etc. 1905, p. 67) mit 
den Wortcn: „molti sintomi nella patologia mentale non sono che esagerazioni 
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di fatti normali 1 *. Ein Amerikaner (Notiz im Journal of Mental Pathology, 
1905, p. 43) dagegen berechnet schon, dass in 700 Jahren alle Menschen 
geisteskrank werden! So entartet sind wir also bereits! Mit Recht finden es 
solchen Auswiichsen gegeniiber Morcira und Peixoto (A paranoia o os syn- 
dromos paranoides. Archivos Brasileiros de Psichiatria etc. 1905, p. 5) merk- 
wiirdig, dass das Menschengeschlecht nicht schon liingst ausgestorben ist. — 
Hoc he (Zur Frage der „erblichen Belastung 11 bei Geistoskrankheiten. Medic. 
Klinik, 1905, ref. in Aerztl. Sachverstandigen-Zeitung 1905, S. 280) warnt mit 
Recht vor Ueberschatzung der Entartungszeichen, besonders weil viele der Erb- 
lues angehbrten. Ersteres habe ich stets betont, auch oben. Der Beweis aber 
dafiir, dass bestimmte Stigmata in concreto durch Erbsyphilis bedingt seicn, 
ist kaum zu erbringen, da vor allem der Einfluss der etwaigen angeborenen 
oder erworbenen Minderwerthigkeit des Vaters nicht auszuschliessen ist. Die 
meisten Antoren halten die Stigmata fur werthvoll, freilich nur als n Signal“ 
und nur, wenn zahlreich, pragnant und ausgebreitet. Dies ersieht man auch 
aus den Ausfiihrungen eines Autors in der Psych.-Neurol. Wochenschr. 1905, 
No. 34. Vorziiglich begriindet dies aber Bittorf (Ueber die Beziehungen der 
ektodermalen Keimblattschwache zur Entstehung der Tabes dorsalis. Deutsche 
Zeitschr. fiir Nervenheilkunde 1905, S. 404) in einer ausgezeichneten Arbeit. 
Er sagt (S. 414): n Degenerationszeichen und neuropathische Anlage werden 
also meist... in Parallels stehen. Beide sind wohl bedingt durch angeborene 
Storungen der Zellthatigkeit und der Lebensenergie . . .“ Am wichtigsten 
seien diejenigen, welche directeSchwiichezeichen des ektodermalen Keimblattes 
waren. Auch Stadelmann (Das Wesen der Psychose, Miinchen, 1905) hiilt die 
Stigmen fiirwichtig(S.276)und nennt Hemmungen in der Organbildung„Disso- 
ciationsvorgiinge bioplastischerArt“. Nach Dohrn und Scheele dagegen (Bei- 
trage zur Lehre von den Degenerationszeichen. Vierteljahrsschr. fiir gerichtl. 
Med. etc. 3. Folge, XXXI. 1905) sind sie so gut wie werthlos! Verf. unter- 
suchten dieselben an Insassen von Zuchthiiusern, in einer Zwangserziehungs- 
anstalt und in einer Hiilfsschulc und l'anden sie dort fast ebenso hiiufig wie 
bei Soldaten. Das Ergebniss will aber wenig besagen, da 1. nur wenige Ab- 
normitaten und nur am Kopfe allein studirt wurden, 2. bloss bei gewissen 
Klassen von „Entarteten“ und 3. locale Verschiedenheiten und Zufiilligkeiten 
wohl vorkommen kbnnen. An dem Satze, dass im allgemeinon mit der 
Zahl, Wichtigkeit und Ausbreitung der Stigmen auch der Grad 
der Entartung — und das kann man besonders gut in den Irrenanstalten 
sehen — parallel geht, ist kaum noch mehr zu zweifeln! Moreira 
und Poixoto (I. c.) halten den „Atavismus“ fiir reine Phantasie und Bom- 
barda nenne ihn mit einem Worte: eine Mythe. Das geht wohl zu weit, doch 
ist in concreto in der That nie sicher zu sagen, was Atavismus, was blosse 
Variation ist, meine ich. Battaglia (Bonger, Criminalite et conditions £co- 
nomiques. Amsterdam, 1905, p. 274) halt die unteren Schichten fiir entarteter 
als die oberen. Das gilt wohl aber nur von den untersten und den obersten. 
Bonger (1. c. p. 718) halt das Milieu fiir den Hauptgrund der Entartung und 
damit hat er wohl Recht. Deshalb hofft ja auch Tanzi (No. 60), dass Irrsinn 
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und Verbrcchen mit Besserung des Milieus irnmer mehr abnehmen werden. 
W'enn ich sagte, die Auslese bewirke im allgemeinen die Natur selbst, so ist 
damit schon gesagt, dass es auch Ausnahmen giebt, wie schon Darwin her- 
vorhob, und diese werden duroh oft verkehrte Humanitat oft noch sehr ver- 
niehrt. — Ausgezeichnetes bez. der Vererbung im allgemeinen und speciellen 
findet sich besonders bei Diem (No. 159, II. Theil, Mai—Juni) und Bittorf 
(1. c.). Diem und die Roller zeigen — und das ist ihr Hauptverdienst! — 
dass die Gosammtbelastung wenig zu sagen hat, wohl aber die mit 
den einzelnen Factoren. Jene ist, nach ihnen, bei Kranken und Gesun- 
dcn nur wenig verschieden, diese dagcgen erheblich. Namentlich ist bei Gei- 
steskranken die Belastung mit Psychoso bei den Eltern eine ganz bedeutende. 
Diem betont auch mit Recht den Werth der collateralen Hereditat, halt da- 
gegen wenig von der Descendenz (worin ich ihm nicht beistimme) und zeigt, 
dass schwere Belastung bei Gesunden in den fernen Gliedern, bei den Kranken 
in den nachsten meist stattfindet, wodurch ein bedeutender Hinweis auf die 
Assanirung durch die Natur selbst gegeben ist. Man sieht jedenfalls, dass 
Diem und Roller die Erblichkeit doch sehr hochschiitzen, aber nur im 
speciellen, nicht in der Gesammtbclastung. Nebenbci mache ich noch auf 
den hohen Werth der Belastung in der Aetiologie des Alkoholismus (siehe 
auch Leppmann No. 129) und der Idiotie aufmerksam. Toulouse, sagten 
wir schon, halt von Hereditat nichts. Er mcint aber doch (h6redit(S et 
education dans la g<$nese des maladies mentales. Revue de psychiatrie etc. 
1905, p. 221): „l’h»kedit6, ce sont des tendances vagues, auxquelles l’education 
donne une plasticit<?“. Das Milieu erzeugt nach ihm die anatomischen und 
physiologischen Stigmata. Moreira (1. c.) halt die Schuld der Erblichkeit 
oft fur iibertrieben und darin hat er sicher Recht. Die richtige Mitte halt 
Finkh ein. [a) Goisteskrankheiten. Miinchen, 1902: b) Die Nervenkrankheiten. 
Miinchen, 1905.] Er betont besonders scharf die collaterale Belastung. Wenn 
er aber sagt (b, p. 63): „der Effect der erblichen Belastung ist eine Minder- 
werthigkeit der nervosen Organe u , so ist dies sicher nicht immer der Fall. 
Nach Jones (Insanity and epilepsy in relation to the life-assurance, ref. in 
The Alienist and Neurologist, 1905, p. 394) ist am wichtigstcn die Psy- 
chose und Epilepsie in der Ascendenz; auch bei den Collateralen sei sie 
wichtig. Als belastendes Moment waren auch Schwindsucht und Selbstmord- 
neigung erheblich. Hess (Ueber die Rollc der Vererbung und die Disposition 
bei Augenkrankheiten. Medicinische Klinik, 1905, referirt im Archiv fiir 
Rassen- und Gcsellschafts- Biologie, 1905, S. 584) meint mit Recht, 
dass man hei iedern Gebilde erst fragen tniisse, ob es eine blosse 
Variation oder eine Vererbung sei; man solle die Bcdingungen studiren, 
unter denen eine Variation vererbt (Reimesvariation) oder nicht vererbt (sorna- 
tische Variation) werde. Mittelhauser (Unfall und Nervenerkrankung. Halle, 
1905, S. 22 u. 31) wiederum hebt die wichtige Rolle der erblichen Predisposi¬ 
tion, der erblichen Belastung bei den Unfallsneurosen hervor. Einen classi- 
schcn Beitrag zum Werth der Erblichkeit liefert Jorger (Die Familie Zero. 
Archiv fiir Rassen- und Gesellschaftsbiologie etc. 1905, Juli, Aug.). Bittort 
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(1. c.) spricht sich uber Erblichkeit sehr gut aus. Er will aber von der Be- 
lastung mit Tuberculose und Arthritis nichts wissen, eher schon mit Carcinose. 
Darin gebe ich ihm nicht ganz recht. Jedenfalls gelten sie rair als Belastungs- 
factoren mehr als Verbrechen, unehelicheGeburt oder gar Blutsverwandtschaft. 
Apoplexie bewerthe ich hoher, als es Diem thut. Weygandt endlich (Beitrag 
zur Lehre von den psychischen Epidemien, Halle, 1905, S. 4) hebt die „weit- 
gehende Bedeutung der Hereditat u speciell hervor. Dagegen bin ich mit 
seinem Satze (S. 4) „die meisten Autoren weisen den psychischen Einlliisscn 
in der Ursachonlehre einen sehr bescheidenen Platz an . . .“ nicht einver- 
standen. Ich und Andere (z. B. Mendel) vindiciren ihnen vielmehr eine sehr 
grosse Rolle, ganz besonders bei der Auslbsung der Paralyse. Beziiglich der 
Erblichkeitsverhaltnisse bei letzterer lese ich bei Serigny (la paralysie g»$n4- 
rale dans la Suisse Komande. Annales medico-psychologiques, 1904, p. 48), 
dass ziemlich oft (plus frequemment) eine „h6r<jdite mentale ou nerveuse a bei 
der Ascendenz oder bei den Collateralen sich vorfand. Scliarf aber betont 
sie besonders Joffroy (No. 158 u. a) des rapports de la syphilis et de la 
paralysie generate. Bulletin medical, mars, 1905 und b) de la nature de la 
paralysie gencrale. Ibidem, avril 1905). Er sagt einmal (b, p. 13): „her6- 
dite . . . , cause puissante, je serais presque tentd de dire indispensable du 
tabes et de la paralysie generale u und „pour faire du tabes ou de la paralysie 
generale, il faut venir au monde avec de mauvais cordons posttirieurs ou avec 
un mauvais axe cerebrospinal.“ Vurpas (l’gtiologie de la paralysie gene- 
rale etc. Revue de psych, etc. 1905, p. 309) giebt uber die ganzo Erblich- 
keits- und Syphilisfrage eine gute Uebersicht. Wenn Erb dagegen sagt (im 
Vorwort zu einer Arbeit von Fischler, ref. in den Psych, en Neurolog. 
Bladen 1905, p. 389): „Die neuropathische Belastung spielt in der Aetiologie 
der Tabes und Paralyse notorisch keine hervorragende Rolle u , so mochte ich 
dies doch bestreiten. Und erst kiirzlich zeigte Bittorf (1. c.), dass auch in 
seinen Fallen von Tabes die ErblichkeitszifFer sehr hoch war, daneben eine 
Menge von Stigmen bestandcn, die individuellc Anlage der Kranken ferner sehr 
oft eine abnorme war, wie auch bei der Nachkommenschaft, so dass er fur die 
Tabes, wie ich fur die Paralyse bez. des Gehirns, eine Invaliditat des 
Riickenmarks postulirt, zumal in den meisten Fallen sich allerlei Entwicklungs- 
storungen in demselben vorfanden. Er verlangt aber weiter noch eine speci- 
fische Disposition fiir die Tabes, wie ich fur die Paralyse. Es ware nur zu 
wiinschen, dass Erb alle neuen Falle von Tabes genau in der meisterhaften 
Weise von Bittorf untersuchen wiirde! Uebrigens ist auch nach Kostcr (Zur 
Klinik und pathologischen Anatomie der Tabes und Taboparalyse des Kindes- 
alters. Monatsschr. f. Psych, etc. Bd. 18, Erganzungsheft) zur Entstehung der 
Tabes eine ererbte oder erworbene Disposition des Centralnervensystems von 
Bedeutung, neben der Syphilis als Hauptursache. — Ueber persbnliche Minder- 
werthigkeit bei den Paralytikern finde ich fast nur eine Notiz bei Reichardt 
(Bestimmung der Schiidelcapacitat an der Leiche. Allgem. Zeitschr. f. Psych, 
etc. 1905, S. 789), der oft Mikrocephalie bei ihnen sail, er scheint also darin 
eine Disposition zu sehen. Ich selbst habe hier und da solche Schadel gesehen, 
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doch waren es fast nur „innere“ Mikrocephalen (s. i. v.!), d. h. der Schadel- 
raum war durch innere Hyperostose verengert worden. Die specielle Gefahr 
der Paralyse fur die Nachkommen betont aber ahsdriicklich Finkh (a, S. 60). 
— Lukacs (Ref. Neurol. Centralbl. 1905, S. 1061) nimmt als Hauptmoment 
bei der P. die Syphilis an, daneben aber noch die angeborene oder erworbene 
Disposition. Mendel schrieb mir am 16. Nov. 1905: „ . . . ich lege Wertb 
darauf, dass die Syphilis den Boden ebnet fur eine Erkrankung, zu deren 
Entstehung noch etwas anderes nothwendig ist, als die Syphilis: nur psychische 
Ursachen vor Allern. aber auch physikalische Hitze u. s. f. Beide stimmen wie 
mit Joffroy davin uberein, dass die Paralyse nicht eine syphilitische Er¬ 
krankung ist . . . . u Wir haben also im Grunde dieselbe Meinung bez. der 
Genese der P., nur dass ich mehr als Mendel noch das endogene Moment 
betone. — Dass die Art der Behandlung der Lues nicht allein fur den Ausbruch 
der P. maassgebend ist, sieht man daraus, dass in Russland und vielen anderen 
Liindern die Lues meist schlecht oder gar nicht behandelt wird und trotzdem 
ist die P. selten. Jn der ganzen Syphilisfrage gehen Erb und Fournier ent- 
schieden zu einseitig vor und neuerdings hat Tarnowski (la famille syphili- 
tique. Clermont 1904) verschiedene Thesen Fournier’s bez. der 2. und 3. 
Generation von-Syphilitikern bekiimpft. Diese ganze Frage beleuchten sehr gut 
Joffroy, Vurpas und Bittorf. Jones (1. o.) giebt die Zahl der Syphili- 
tiker, die spater paralytisch werden, auf ca. 1 pCt. an, jedenfalls, glaube ich, 
noch zu hoch. Die conjugale Paralyse zeigt nur, dass die Syphilis vielleicht 
auch eininal wirklich allein die P. erzeugt, mehr nicht. Monkemiiller (Zum 
Capitel der conjugalen Paralyse. Neurologisches Centralbl. 1905, S. 1063) hat 
kiirzlich zwei solcher Fiille verotfentlicht. Wenn in der Marine nach Podestii 
(Haufigkeit der Ursachen seelischer Erkrankungen in der deutschen Marine, etc. 
Dies. Archiv, 1905, S. 651) mehr P. als beim Landheere vorkommt, so spricht 
solches durchaus nicht nothwendiger Weise far einen Lues-Zusammenhang, 
da gerado hier sehr viele andere Ursachen sind, wenn auch vielleicht der 
schwerero und raschere Verlauf der tropischen Syphilis den Boden schneller 
mit vorbereiten hilft. Jeanselme (la syphilis exotique. Ref. Centralbl. f. 
Anthropol. etc. 1905, S. 201) macht dagegen darauf aufmerksam, dass die 
tropischo Lues gerade oft die inneren Organe verschont, daher dann die Mor¬ 
bidity geringer sei. Bittorf (1. c.) bezoichnet dieTabes als selteneNachkrank- 
heit der Syphilis. 
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XII. 

Nekrolog. Heinrich Laehr. 


Am 18. August v. J. starb in Zehlendorf bei Berlin der Geheime 
Sanitatsrath Professor Dr. Heinrich Laehr. 

Geboren am 10. Miirz 1828 zu Sagan, vom Jahre 1848 ab psy 
chiatrisch thiitig, ragte er in unsere Zeit hinein, als Mitarbeiter in der 
Psychiatrie aus einer Periode, die wir wohl aus ihren literarischen 
Spuren kennen, von derein Nachlass an Besitz — theoretischem und 
practischem — und dessen Bedeutung fiir den Standpunkt der Jetztzeit im 
Ganzen aber man sicli nickt immer genugend Rechenschaft giebt. 

Man sprach von ihm als „dem alten Laehr“. Nicht etwa, dass er 
alt im Sinne von veraltet gewesen wiire. Selten hat ein Mann im 
Greisenalter so geschafft und gearbeitet, kaum wohl je einer bis in die 
Patriarchenjahre hinein mit soldier Antheilnahme an seiner Wissen- 
schaft gehangen. Die Liebe zur Psychiatrie und die Forderung ihrer 
Entwickelung nach jeder Richtung erfullte in der That sein ganzes 
Leben. 

Laehr war im funften Studien-Semester nach Halle gegangen, wo 
er 1849 promovirte. In seiner anspruchslosen Weise erzahlt er selbst, 
wie er sich auf den Eintritt in die Psychiatrie miter Dam crow erst 
noch besonders vorbereitete. Er setzte denn auch an seine Aufgabe 
alle Kraft und alle Mittel. Nach fiinfjahriger Thatigkeit in Nietleben 
wandte er sich nach Berlin. Schon im Anfang seines Aufenthalts sehen 
wir, wie er fur seine Meinung iiber die Fortbildung der psychiatrischen 
Fiirsorge eintretend, gegen die Trennung von Heil- und Pflegeanstalten 
das Wort an die Behorden richtet. In Zehlendorf grundete er sodann 
das Asyl „Schweizerhof“, eine Anstalt, der er einen grossen Theil 
seiner Lebensarbeit und mit wohlverdientem Erfolge gewidmet hat. In 
mustergiltiger Weise, die nicht nur in der ausseren Ausdehnung, sondern 
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stetig in der inoeren Vervollkommnung sich kund gab, entwickelte sich 
die Anstalt zu der auf einem Gebiete von fast 100 ha. eine grosse 
Anzahl von Villen ueben dem Hauptgebaude umfassenden Anlage. Eine 
Anzahl seitdem allgemein angewandter Verbesserungen an baulichen 
und anderen Anstaltseinrichtungen ist zuerst oder friih bier eingefiibrt. 
Laehr schaffte mit unermiidlicher Arbeitskraft ohne jede kleinlichen 
Bedenken und docli aufs Susserste sorgsam, ja peinlich genau, wo es 
sich urn das Wohl der Kranken handelte. Dabei fand er, der ira Jahre 
1853 die klinischen Vortrage Guislin's iibersetzt hatte, immer neue 
Anregung an der Beschaftigung mit den Geisteskrankheiten, namentlich 
in allgemeinen Fragen, wie Fiirsorgc und Behandlung, im Zusammen- 
fassen des Versuchten und Erprobten. Vom Jabre 1858 ab leitete er 
die Redaction der Allgemeinen Zeitschrift fur Psychiatrie. Voll regen 
Eifers und mit practischem Gescbicke begabt, erwarb er sich bald wie 
kein Anderer das Vertrauen seiner deutschen Fachgenossen. Der festere 
Zusammenschluss der deutschen Psychiatrie in Frankfurt 1864, die Stif- 
tung des Berliner Vereins 1867 und weiterhin sein allgemein bekanutes 
Wirken in diesen Vereinigungen, zuletzt als stiindiger Sekretar des 
Deutschen Vereins fur Psychiatrie sei nur beriihrt. Von dieser Thatig- 
keit fiir das Allgemeine zeugen eine grosse Anzahl von Schrifteu und 
Thaten. Der Verein zum Austausch der Anstaltsberichte sollte die 
Theilnehmer gegenseitig beiehren und die Stellung der Anstalten durch 
die Hebung ihrer praktischen Leistungen auch nach aussen zu fordern 
suchen. Fiir die Hiilfsvereinc zur Unterstiitzung entlassener Kranker 
suclite er stets zu wirken, in seinen spateren Tagen war er einer der 
Eifrigsten im Vorstande des Berliner Bezirksvereins fur die Massigkeits- 
bestrebungen und der Heilstiitte fiir Alkoholkranke „Waldfrieden“. Mit 
Ruhe und Sachlicbkeit ging er stets vor. Aber wiener aus der Tiichtig- 
keit seiner Natur heraus und in Treue gegen das in ihm wohnende Ideal 
seiner Lebensaufgabe keine Miihe bei der Arbeit scheute, so scheute er 
auch nicht die Vertretung seiner Ueberzeugungen im Kampf gegen An- 
dere. Weit liegt die Zeit zuriick, in die wir durch seine Schrift Fort- 
schritt? Riickschritt! Berlin 1868, einen Blick auf die dainals zur 
Kliirung driingenden Bestrebuugen thun kcinnen und mit gleichem Eifer 
ist er seitdem noch Ofter fiir das eingetreteu, was er fur recht hielt, 
so fiir die Forderung der ungehinderten Aufnahme in die Anstalten und 
bei mancher anderen Gelegenheit. Es ist hier nicht der Ort auf seine 
einzelnen Veroffentlichungen, namentlich seine geschichtlichen Studien, 
die Zusainmenstellung der Anstalten und Anstaltsberichte, insbesondere 
seine Mittheilungen iiber Schweizerhof (zuletzt: Privatanstalt, Schweizer- 
hof 50 Jahre nach seiner Griiudung 1903) des Naheren einzugehen 
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oder die zahlreicheu Anlagen uud Anstalten zu nennen, bei denen mau 
den Rath des erprobten Mannes einholte. Die riistigc Th&tigkeit noch 
im Alter brachte dem Achtzigjjihrigen, der inzwischen die Leitung des 
Schweizerhofs in die Hande des altesten Sohnes, seines bewahrten Mit- 
arbeiters gelegt hatte, noch einen freudigen Erfolg, die Grundung von 
Haus Schbnow. Ohne ihn ware das so dankenswerthe Unternehmeu 
nicht oder uicht so, wie es geworden, entstanden. Er erreichte es, dass 
von Anfang an wohlbegriindet und mit Hiilfe der Ankanger des Ge- 
dankens fur seinen Zweck mit den besten Mitteln ausgestattet, die An- 
stalt fiir Nervenkranke entstand, die unter der Leitung des jungsten 
Sohnes, in bedeutsamer Entwickelung, nicht nur eine Statte practisch 
besonders ausgebildeter Fiirsorge, sondern aucli des Bestrebens steter 
wissenschaftlicher Weiterentwickelung unserer Hiilfsmittel und Kennt- 
nisse geworden ist. Es stimmte zu der harmonischen Geschlossenheit 
des Kreises, dass mehrere seiner Sohne ihre Arbeitskraft dem Gebiet der 
Psychiatrie und Neuropathologie, auf dem er selbst getreulich gewirkt 
hatte, so erfolgreich zuwandten. Die Sorgfalt und Umsicbt, mit der er 
ihre Ausbildung zu diesem Zwecke griindlich und vielseitig zu gestalten 
suchte, war fur ihn stets eine besoudere Freude und liess nach aussen 
einen Strahl fallen von der Innigkeit des Familienlebens, worin er, seinem 
und der Seinen Charakter entprechend, sein wirkliches Gliick fand. 

Bleibt auch sein privates Leben der Feder unzuganglich, so darf 
in dem Bilde des Mannes der Oeffentlichkeit uud des Arztes der Zug 
edler und hiilfreicher Gesinnung nicht vergessen werden, der ihn stets, 
auch gegeniiber seinen Fachgenosscn beseelte. Er betrachtete sie ge- 
wissermassen als Mitarbeiter, eine personliche Note, die durcli sein gauzes 
Leben mitklingt, erklart es, wie man schon friih auf seine Hingabe 
fiir die gemeinsame Sache haute. 

Lae hr war gesellig, freundlich und entgegenkommend, aber auch 
sehr ernst und tief fiihlend, dabei frei von Egoismus und von warmem 
religiosem Empfinden beseelt. Mit seiner abgeklarten Gesinnung 
vertrug sich kein Eifern und keine Missachtung anderer Ueber- 
zeugungen. Er schatzte die kirchlichen Einrichtungen hock, ja er 
betonte sie nachdriicklich, ohne sich in seiner wissenschaftlichen Auf- 
fassung anders als nach seiuer Ueberzeugung zu richten. Die milde 
Freundlichkeit des Wesens, die sein Alter durchwob, erstreckte sich von 
der Psychiatrie auf ihre Junger. Nalier gctreten bin ich ihm bei den 
Vorbereitungen fiir den Berliner internationalen Congress im Jahre 1890, 
wo er mit unermiidlichem Eifer bestrebt war, das Gelingen der Veran- 
staltung namentlich fiir die psychiatrisch-neurologische Section als eine 
Verpflichtung der Berliner Yertreter des Caches zu sichern. Hier und bei 
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alien anderen Gelegenheiteu gab es fur ihn neben deni Wiedersehen 
der aus der Feme herbeigeeilten Freunde nichts KOstlicheres, als sich 
an der allmalig in breiteren Schaaren heranwachsenden Jugend zu freuen. 
Fiir sie hatte er stets lebhafte Theilnahme, erkundigte sicli nach Allem, 
suchte nach Mbglichkeit sie an die gemeinsame Arbeit und Bethatigung 
heranzuzielien. Nichts lag ihm ferner als Ueberhebung auf seine reiche 
Erfahrung oder gar seine Stellung. Im Gegentheil, er war manchmal 
zu optimistisch in der Meinung fiber die Lage des Faches und gewahrte 
in seinem Wohlwollen bisweilen einzelnen Leistungen eine etwas 
weitgehende Anerkennung, aber helfen that er, wo er konnte. Deni 
Bestreben, die Leistungen der Wissenschaft zu fOrdern, diente auch das 
grosse Geschenk, das er der Deutschen Gesellschaft fur Psychiatric 
machte und das jetzt als Laehr-Stiftung seiner Bestimmung zur Hebung 
und FOrderung wissenschaftlicher und praktischer Leistungen auf un- 
serem Arbeitsgebiete entgegengeht. 

Als er vor wenigen Jahren von der Bestattung seiner treuen Gattin 
heimkehrte, sagte er, „es wiihrt ja niclit mebr lange“. Er hatte seine 
Zeitgenossen und so manchen Jungeren vor sich dahiugehen sehen, aber 
in kaum zeitweilig von Kraukheit beeintrachtigteni Leben inniitten seiner 
Familie, in regelmassigem Verkehre mit den ini psychiatrischen Verein 
und einer anderen medicinischen Gesellschaft gerne um ihn sich Schaa- 
renden und in literarischer Beschaftigung verlebte er Friihling und 
Sommer des Jahres. Nach zwcitiigigem Leiden entschlief er sanft am 
18 . August. — Er ruht unter den hohen Baumen des von ihm ge- 
schaffenen Parks, den stumnien Zeugcn seiner Arbeit und eines reichen, 
gesegneten Lebens. Moeli. 
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Notiz zu der Arbeit von Kiniclii Naka: 

„Riickenmarksbefunde bei progressiver Paralyse und ihre Be- 

deutung fiir das Zustandekommen der reflectorischen 
Pupillenstarre“ 1 ). 

In der Naka’schen Arbeit wird zweimal (S. 906 und S. 950) ein 
von mir publicirter 2 ) Fall erwahnt, welcher sowohl reflectorische Pupil- 
lenstarre als aufgehobeuen Patellarreflex gezeigt hatte, in dessen Riicken- 
mark aber kein mit Weigert’scher Markscheidenfarbung nachweisbarer 
pathologischer Befund erhoben werden konnte, und Naka wundert sich 
daruber, dass ich auf Grund dieses Befundes und mit Riicksicht auf 
das hohe Alter der Patientin diesen Fall — den ich ubrigens im Leben 
nicht selbst beobachtet habe — nicht fur eine Paralyse, sondern fur 
eine senile Erkrankung erklarte. 

Ich wundere mich, dass Naka sich nicht vor Allem daruber wun¬ 
dert, dass das Alter jener Patientin in raeiner Arbeit gar nicht ange- 
geben ist. Denn nur von diesem kann es ja abhiingen, ob meine Richtig- 
stellung der Diagnose mit geniigendem Grund erfolgt ist. Jene Alters- 
angabe ist, lediglich durch ein Versehen, leider unterblieben, und ich 
freue mich dalier, dass mir die Naka’sche Arbeit einen erwunschten 
Anlass giebt, das Versiiumniss nachzuholen. Jene Patientin (Katharine 
Dotter) ist im Jalire 1816 geboren, war also beiin Eintritt ihrer psychi- 
schen Erkrankung 75 Jahre alt. Im Uebrigen verweise ich auf das, 
was ich fiber diesen Fall im Text jener Abhandlung gesagt habe. 

Basel, den 26. November 1905. 

Prof. Dr. Gustav Wolff. 

1) Dieses Archiv Bd. 40. S. 900 IT. 

2) Dieses Archiv Bd. 32. S. 15 und 16. 
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XIV. 

Rcferate. 


B. Kern, Das Wesen des menschlichen Seelen- und Geisteslebens. 

Festschrift zur 110. Stiftungsfeier der Kaiser-Wilhelms-Akademie fiir das 
militararztliche Bildungswesen. Berlin 1905. Vorlag August Hirschwald. 

Gestiitzt auf umfassende Kenntnisse in der alten und neuen Philosophie 
versucht Verfasser einzudringen in das Wesen des menschlichen Seelen- und 
Geisteslebens. 

Er geht davon aus, dass Empfindungen Bestandtheile unseres geistigen 
Geschchens sind, die Urlemcnte allcr Wahrnchmungen und Vorstellungen. Die 
Gefiihle sind Bewusstseinsbestandtheile. Die Reactionen des Ich auf aussere 
und innere Vorgiinge sind fast alle an Empfindungen und Vorstellungen ge- 
bunden. 

Je nachdem sie von letzteren beeinflusst werden oder nicht, leiten sie die 
Willcnshandlung ein. Die Vorstellungen dirigiren, ordnen, leiten die Ge¬ 
fiihle, haben keine willenserrogende Kraft. Das Den ken hat die Aufgabe, die 
Bausteine, welche Empfindungen und Gefiihle bieten, zu einem Ganzen zu 
ordnen. Die Denkfiihigkeit steht als oberste Leistung unseres Geistes iiber den 
seelischen Fiihigkeiten, die durch Empfindungen und Gefiihle ausgelost werden. 

Der Unterschied zwischen seelischem und korperlichem Ge- 
schehen beruht in der Raumanschauung. Seele und Korper, seelisches und 
materielles Geschehen sind eins, sind genau dasselbe; nur die raumerzeugende 
Anschauungsweisc macht aus dcr Seele den Korper, verwandelt die seelischen 
in kdrperliche oder materielle Vorgange. 

Demnach ist das Denken, welches seinerseits den StofT der Empfindungen 
in substanzielle Eigenschaften und Veriinderungen umwandelt, nicht selbst 
wieder als gleichzeitig aus diesen Eigenschaften und Veranderungen entstan- 
den anzusehen. 

Audi unser Korper ist ein Gebilde unseres Denkens, kann deshalb auch 
keine materiellen Vorgange und kein Organ enthalten, welche (in riiumlicher 
Anschauung) dem Den-ken entsprechen. 

Dementsprechend ist das Gehirn als Knotcnpunkt des gesammten Nerven- 
systems lediglich Leitungsorgan, welches die korperlichen Eindriicke riium- 
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lich sammelt und zeitlich zum Gedachtniss aufstapelt, um sie unter dem Ein- 
fluss der Denkfahigkeit in verschiedenartiger Vereinigung in den Willenshand- 
lungen wieder zu venverthen. Nicht nur das Gehirn, auch das Nervensystern 
und die gesammten iibrigen Organe des Korpers tragen in gloicher und selbst- 
standiger Weise dazn bei. 

In Geisteskrankheiten haben wir nicht Gehirnkrankheiten zu sehen, son- 
dern Krankheiten des ganzen Menschen. 

Das Gehirn ist ein ausgleichendes, den Zusammenhang des Organismus 
aufrecht erhaltendes Organ ohne selbststandige, in ihm erst entstehende Thatig- 
keiten und Fahigkeiten. — Ein reines Denken giobt es nur in der begrilTlichen 
Abstraction. Das Denken ist die ausserste Grenzo, bis zu welcher unser 
Erkenntnissbestreben zu gelangen im Stande ist. 

Mit jedem Denkact gehen Erregungsvorgange im Gehirn einher, seelisch 
ausgedruckt neu eintretende Emplindungen und Vorstellungen und die mannig- 
fachsten Arten des Wechsels und der Veriinderungen im Vorstellungsinhalt. 
Wir begreifen die Welt durch gesetzmiissiges Denken, durch gesetzmassigc 
Ordnung und Verkniipfung der Empfindungen. 

In dieser Bewerthung des Denkens liegen die Wurzeln des Idealismus, 
welcher daraus mit folgerichtiger Nothwendigkeit hervorriickt. 

So steht das Denken ausserhalb des ursachlichen Zusammenhangs und 
ausserhalb aller Vorgange, welche als ursachlich bedingt dem Causalgesetz 
unterstehen. 

Es ist ein selbststiindiger und in diesem Sinne freier Vorgang, der aber 
doch nur in der Verbindung mit seelischen, ihm das Material bietenden Vor- 
giingcn sich aussern kann. Ursachlich frei ist lediglich die Art, in welcher 
sich das Denken, insbesondere das Urtheilen und das Schliessen vollzieht. Die 
Art der Denkvorgange ist nicht ursachlich determinirt, sondern untersteht 
einer freien Eigengesetzlichkeit, die oberhalb und jenseits des BegrifTs 
von Ursache und Wirkung liegt. 

Diese Eigengesetzlichkeit ist Freiheit im Gegensatz zu ursachlichcr Noth¬ 
wendigkeit. Vermoge der Beherrschung des Wollens und Handelns wird die 
allgemeine geistige Freiheit zur praktischen Freiheit und diese ist weiterhin die 
Grundlage fiir die sittliche Freiheit im Gegensatz zur sittlichen Unfreiheit. 
Geistige und sittliche Freiheit miissen erworben werden durch Erkcnntniss, 
Uebung und planmiissige Erziehung. 

Eine eigentliche Willensfreiheit giebt es nicht, an ihre Stelle tritt der 
intellectuelle Indeterminism us. 

Verfasser verbindet damit beachtenswerthe Hinweise auf die Rechtspflege, 
auf die BegrifTe der Schuld und Verantwortlichkeit. 

Die Verantwortlichkeit muss zur sittlichen Leistungsfahigkeit, die Schuld 
zur sittlichen Leistungsunfahigkeit oder Minderwerthigkeit werden: im Rahmen 
der strafrechlliehen Besserungstheorie wird diese BegritTswandlung besondere 
Bedeutung gewinnen. — 

Anfange dazu zeigen sich schon jetzt in unserer Strafrechtspflege, so in 
der Milderung und Einschriinkung der korperlichcn Strafwirkungen, in dem 
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bedingten Aufschub und Erlass des Strafvollzugs, in der Errichtung von Arbeits- 
hausern iind Besserungsanstalten, in der grundsatzlichen Voraussetzung der 
subjectiven Schuld und in der hohen Bewerthung des Geisteszustandes und 
seiner Storungen. 

Fur den Juristen und Arzt, besonders fiir die, welche sich init der Frage 
der Zurechnungsfahigkeit zu befassen haben, ist dieser Abscbnitt besonders 
anregend. Das letzte Capitel klingt aus in eine Bewerthung der dem Idealis- 
mus entspringenden Ethik. 

In der Gesammtheit der sittlichen Werthe und in der Ausschaltung aller 
unsittlichen Gegenwerthe liegt das practische System der Ethik. 

Mit einem warmen Appell an die studirende Jugend zur ethischen Ver- 
tiefung in das Menschenwesen und das Menschenleben, zur Scharfung des 
eigenen Gewissens, schliesst Verf. seine interessanten Ausfiihrungen. S. 

H. Liepinann, Ueber Stornngen des Handelns bei Gehirnkranken. 

Berlin 1905. S. Karger. 2,50 M. 

Anknfipfend an den bekannten Fall des Regierungsraths mit einseitiger 
Apraxie (pathologisch-anatomisch waren beide linke Centralwindungen dureh 
einen subcorticalen Stirnherd zahlreicher Verbindungen zur Rinde des 
Stirnhirns beraubt, weiter durch subcorticalen Herd im Scheitellappen ausser 
Verbindung sowohl vom Hinterbaupts- wie vom Schlafenlappen gesetzt und 
durch vollkommenen Schwund des Balkens, bis auf Splenium, ganzlich von der 
gesammten rechten Hemisphere getrennt) erortert Verf. die Storungen des 
Handelns iiberhaupt. 

Es ist keine Frage, dass durch die vom Verf. angestcllte Versuchsanord- 
nung, durch die Zerlegung und Zergliederung der dabei beobachteten Fehl- 
reactionen unsere Kenntnisse und Auffassung fiber die Storungen des Handelns 
eine erhebliche Vertiefung und Erweiterung erfahren. Wahrend man friiher 
mit Apraxie (Asymbolie) einen Ausfall bestimmter combinirter Bewegungsacte 
bezeichnete, will L. mit diesem Namen eine Functionsstorung belegt wissen, 
die der sogenannten Seelenliihmung verwandt ist: Unfahigkeit zu zweckge- 
masser Bewegung der Glieder bei erhaltener Beweglichkeit. Dem Apraktischen 
fehlt der kinasthetische Antrieb zu den Zielbewegungen, die Fiihigkeit zur 
Realisirung zusammengesctzter Zielbewegungen. 

Es handelt sich bei der Apraxie urn eine Associationslahmung. Die 
Apraxie verhalt sich zur Rindenataxie, wie die motorisch-aphasisclie Storung 
zur Articulationsstorung. Storungen des Handelns als Herdsymptome ffihrte 
man bisher zurfick auf Liihmung oder Parese, auf Ataxie, auf Verlust der kin- 
iisthetischen Vorstellungen (Seelenliihmung), auf Agnosio (sensorische Asym- 
bolie = der Apraxie im alteren Sinne), d. h. fehlendes Erkennen bei erhaltener 
Empfindung, endlich auf Ausfall qualitativ, event, auch riiumlich umgrenzter 
Empfindung: Rindenblindheit, Hemianopsie, Rindentaubheit u.s.w. L. uuter- 
scheidet eine ideatorische von der motorischen Apraxie. Beim Zustande- 
kommen der Handlung eines gesunden Menscben ist eine bestimmte Bewegungs- 
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folge zu beobachten, die sich aus mehreren Theilen zusammensetzt: zunachst 
aus der Konntniss des raumlich-zeitlichen Nacheinander, d. i. der allgemeinen 
Kenntniss von dem Verlauf des zu realisirenden Vorganges. L. nennt diesen 
raumlioh-zeitlichen Entwurf die Bewegungsformel. Als zweite Bedingung 
des Vollzuges einer Handlung ist die Fahigkeit anzusehen, diese Bewegungs¬ 
formel innervatorisch zu realisiren. Dazu tritt drittens fur einen gewissen Kreis 
von Zweckbewegungen ein kinetisches Gediichtniss (s. auch die interessante 
Abhandlung: Die linke Hemisphare. Miinch. med. Wochenschr. 1905. No. 48). 

Bei der ideatoriscben Apraxie steht die Bewegung im Einvernehmen mit 
dem ideatorischen Process, aber dieser ist in dem Abschnitt, der dem Entwurf 
der Bewegungsreihe, der Umsetzung einer Hauptzielvorstellung in die Theil- 
zielvorstellung dient, gestort. 

Die ideatorische Apraxie ist vermuthlich Theilerscheinung einer allge¬ 
meinen Ideationsstorung (Gedachtniss, Aufmerksamkeit, allgemeine Bewusst- 
seinsenergie) und wird sich meist mit Agnosie, event, nur einer ideatorischen 
Agnosie verbinden. 

Bei der motorischen (innervatorischen) Apraxie steht die Bewegung nicht 
im Einvernehmen mit dem ideatorischon Process, der corticomusculare Apparat 
functionirt wohl, aber nicht im Dienste des gesammten psychischen Processes. 

Dio ideatorische Apraxie ist Allgemeinsymptom, die motorische Herd- 
symptom. Materiell entspricht der ideatorischen Apraxie vermuthlich eine 
Storung der Erniihrung oder des Chemismus des ganzen Gehirns, des moto¬ 
rischen eine Schiidigung bestimmter Regionen des Gehirns. 

Bei der ideatorischen Apraxio hatten wir eine Einbusse an allgemeinen 
Fahigkeiten des Bewusstseins zu verzeichnen, bei der motorischen einen Ver- 
lust von nach Korperabschnitten abgegrenzten Leistungen. 

Sobald der Ablauf derVorstellungen eines Menschen eine Storung erfahren 
hat, derart, dass zu einer Erfolgsvorstellung sich nicht dieTheilzielvorstellungen 
in regelrechter Reihenfolge und crforderlicher Starke einfmden (man nennt das 
je nachdem associative, Gedachtniss- oder Aufmerksamkeitsstorung), so liegt 
ideatorische Apraxie vor. Ist die Umsetzung der Theilzielvorstellungen die 
Innervation gehindert, liegt keine Storung einer allgemeinen Bewusstseins- 
function vor. 

Wenn auch manches noch der weiteren Klarung bedarf, so besonders die 
Auflassung der Localisation der motorischen Apraxie, so bietet doch die vor- 
liegende Schrift reiche Anregung bei der Untersuchung von Hirnkranken und 
sei angelegentlich zur Lecture empfohlen. S. 


Arnold Pick, Studien fiber motorische Apraxie und ihr nalie- 
stehende Erscheinungen; ihre Bedentung in der Symptoma- 
tologie psychopathischer Symptomencomplexe. Leipzig und Wien. 
Franz Deuticke. 1905. 

In der vorliegenden Schrift bringt P. eine Reihe werthvoller mustergiiltiger 
Beobachtungen iiber Erscheinungen der motorischen Apraxie bei epileptischer 
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Bewusstseinsstbrung, bei progressiver doppelseitiger, multipier Herdaffection 
(multiple Tumoren), als Nachbarschaftssymptom cerebraler Herdaffection. 

Es liegt in der Natur der Sache, dass derartige Beobachtungen ausfiihr- 
lich und unter genauer Beriicksichtigung der Ergebnisse eines jeden Versuchs 
mitgetheilt werden miissen. Mit grosser Griindlichkeit und Naturtreue wird 
liber die angestellten Versuche berichtet, das Zustandekommen der einzelnen 
Reactionen und Fehlreactionen wird einer sorgfaltigen Analyse unterworfen. 
Welche Rolle die Perseveration und die Aufmerksamkeit beim Zustandekommen 
der motorischen Apraxie spielen, zeigt Verf. an geeigneten Beispielen. S. 


Heinrich Schiile, Ueber die Frage des Heirathens von friiher 
Geisteskrailken. Anlegung der statistischen Tabellen iiber Erblichkeit. 
Klinische und biologische Fragestellungen. Genealogische Stammbaume 
von 20 cyklischen Geisteskranken. (Mit Tabelle.) Vorschliige zur Propby- 
laxe. Berlin 1905. Georg Reimer. 

Seiner Broschiire „Ueber das Heirathen von friiher Geisteskranken 44 liisst 
Schiile in wohl abgewogener Weise, gestiitzt auf reiche Erfahrung, die prac- 
tischen Rathscbliige folgen. 

Er giebt ein Schema fiir die anzulegende Liste. Der zu bearbeitende Stoff 
fiir die vorliegende Frage bringt es mit sich, dass dem Capitel „Vererbung 44 
und „ Degeneration 44 eine ausfiihrliche treffliche Besprechung gewidmet ist. 
Nach dem Ergebniss der 20 Stammbaume, periodischer resp. circularer Psy¬ 
chosen, iiberwiegt Vater und vaterliche Seite bei der directen und indirecten 
Erblichkeit. Dieselbe Psychosenform kommt haufig vor. Schwere Psychosen, 
Alcoholismus, Suicid treten in der Ascendenz zuriick. Leichte Neurosen und 
kbrperliche Krankheiten sind in der Ascendenz haufig. Kommen zwei kranke 
Gatten zusammen, so ist die Aussicht fiir schwere Erkrankung der Kinder und 
stets steigende Tendenz gross. — Grosse Neigung zum Erliischen des Stammes 
liisst eine Correctur eintreten. — 

Eine richtige vernunftgemasse Leitung der Eheschliessungen wird als das 
erstrebenswerthe Ziel anzusehen sein. Zu dessen Erreichung ist die Beihiilfe 
des Staates unerliisslich. 

Bestimmungen miissten getroffen werden, nach denen die Jahresreife zum 
Eingehen eines Ehebiindnisscs im Alter von 23 bis 25 Jahren fiir den Mann 
und 18 fur das Miidchen als unterste Grenze festgestellt w'iirde. Jedem Ehe- 
partner sollte das Recht gew T ahrt bleiben, sich iiber die Gesundheitsverhaltnisse 
des anderen Theiles zu erkundigen, resp. von letzterem ein Gesundheitszeugniss 
zu verlangen. Bei der Ausstellung dieses miisste ein Gesundheitsrath mit- 
wirken. In geeigneten Fallen (recidivirende, ausgesprochene periodischePsycho- 
pathien) sollte eine fiirsorgliche Entmiindigung Anwendung finden. S. 


Georg Ilberg, Irrenanstalten, Idioten- and Epileptikeranstalteii 

mit besonderer Beriicksichtigung der Thatigkeit des Arztes in denselben. 
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Abdruck aus dem Handbuch der Socialen Medicin. Jena 1904. Gustav 
Fischer. 

Verf. bespricht die Art der einzelnen Anstalten: Klinik, Stadtasyl, Hei 1 • 
und Pflegeanstalt, Irrenstation der Strafanstalt und skizzirt den'Bau einer 
idealen Heil- und Pflegeanstalt. 

Die einzelnen Abtheilungen und Gebaude werden entsprechend ihren Be- 
stimmungen einer Wiirdigung unterzogen, ebenso der gesammte arztliche Dienst, 
der Verwaltungsbetrieb in alien seinen Zweigen. 

Die reiche Erfahrung, welche Verf. in langjahriger Thatigkeit an alteren 
und neueren Anstalten gesammelt hat, befiihigen ihn besonders, uns ein so 
auschauliches Bild von dem complicirten Organismus, wie ihn eine Anstalt dar- 
stellt, zu geben, wie es geschehen ist. 

Dem Wunsch naoh frischem frohlichen Wechsel der Anstaltsarzte eines 
Landes wird man sich voll und ganz anschliessen. S. 


Otto Kalischer, Das Grosshirn der Papageieu ill anatomischer und 
physiologischer Beziehling. Berlin 1905. Verlag der Kgl. Academie 
der Wissenschaften. In Commission bei Georg Reimer. 

Es fehlte bisher an systematischen Untersuchungen in localisatorischer 
Richtung bei Vogeln. Die bisher vorgenommencn Exstirpationen und Theil- 
exstirpationen hatten zu einem sicheren Resultate nicht gefiihrt. Es war eine 
functionelle Ungleichartigkeit der einzelnen Abschnitte des Vogelgehirns nicht 
sicher nachgewiesen worden. 

Diese Liicke fiillt die vorliegende sorgfaltige Arbeit in mustergultiger 
Weise aus. 

Die Arbeit stiitzt sich auf die Untersuchungen von 60Papageien-Gehirnen. 
Die anatomische Durchforschung ergab, dass sich im Grosshirn des Papageis 
verschiedene, von einander abgrenzbare Abschnitte und distinct verlaufende 
Faserziige unterscheiden lassen. 

Bedeutungsvoll ist die Thatsache, dass den verschiedenen Theilen des 
Grosshirns ganz distincte Functionen zukommen. 

Als Grosshirnrinde kann bei den Papageien nur eine Stelle, der Wulst 
an der Convexitat des Gehirns, in Betracht kommen. Von ihm geht ein der 
Pyramidenbahn der Sanger vergleichbarer Nervenzug aus. 

Nach doppelseitiger Exstirpation des Wulstes, des freien Palliums und 
anderer oberflachlicher Hirnpartien fanden sich nur voriibergehend geringe 
Storungen in der Bewegungssphare, das psychische Verhalten erlitt keine 
wesentliche Veranderung. Dauernde Storungen der Intelligenz treten erst nach 
ausgedehnten tiefen Verletzungen beider Hemisphiiren auf. Auch doppelseitige 
Stirnhirnverletzung hatte, wenn das Mesostriatum intact blieb, keine nennens- 
werthe Veranderung der psychischen Thatigkeit zur Folge. 

Das Striatum mit seinen verschiedenen Abtheilungen spielt eine wichtige 
Rolle. Das Mesostriatum (directe Fortsetzung dor tieferen Gehirntheile, des 
Thalamus) bildet das Grosshirncentrum fiir die Functionen der Bewegung und 
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Empfindung. Nach seiDer Fortnahme gehen die gleichzeitigen Hauptganglieo 
des Thalamus zu Grunde. Der hintere Theil des Mesostriatums schien mehr 
der Sensibilitat, der vordere der Motilitat vorzustehen. Nach doppelseitiger 
leichter Scbadigung einer bestimmten Stelle des Kopfes des Mesostriatums 
traten dauernd schwere motorische Sprachstorungen ein. 

Nach starker doppelseitiger Schadigung einer bestimmten Partie des 
Kopfes des Mesostriatums kam es zu schweren Fressstorungen. Von der mehr 
oder minder grossen Ausbildung des Mesostriatums hangt wesentlich der Unter- 
schied ab, der nach doppelseitigenGrossbirnexstirpationen bei den verschiedenen 
Vogelarten in Bezug auf die bleibenden Kbrperbewegungen zu bemerken ist. 
Je geringer die Entwickelung des Mesostriatums und je entwickelter die tieferen 
Centren sind, um so mehr Bewegungen bleiben nach den vollstandigen Exstir- 
pationen zuriick. 

Nach starkeren Schadigungen, besonders des binteren Theils des Meso¬ 
striatums, kam es zu einer Herabsetzung der Sensibilitat. 

Nach Verletzung des als isolirtes Ganglion abgrenzbaren Hyperstria¬ 
tums (vergleichbar dem Nucleus caudatus der Sanger) standen Drebstorun- 
gen, besonders die der Umdrehung, im Vordergrund. Aehnliche Storungen 
rufen Verletzungen des Ektostriatums hervor. 

Das Epistriatum steht zum Sehen in Beziehung. 

Es lassen sich beim Papagei zwei physiologisch verschiedene Sehacte 
unterscheiden: einen Grosshirnsehact und einen Mittelhirnsehact, die beide 
nebeneinander functioniren. Vielleicht stellt das Epistriatum das sensorische 
Ilauptcentrum des Grosshirns dar. 

Eine Reihe sehr guter Abbildungen illustrirt die Ausfuhrungen. S. 


Dr. med. Albert Kuapp. Die Gesehivulste des reehteu und linkeu 
Sehlafelappens. Eine klinische Studie. Wiesbaden 1905. Verlag von 
J. F. Bergmann. 

Von den Geschwiilsten des Gehirns sind im Allgemeinen nur jene dem 
Eingriffe des Chirurgen zuganglich, die durch directe Ilerdsymptome ihren Sitz 
an nicht indifferenten Stellen des Centralorgans kundgeben. Dagegen entfallt 
dieses localdiagnostische Moment und damit die Aussicht auf eine erfolgreiche 
Therapie liberall da, wo die Geschwiilste an indifferenten Stellen sitzen; dies 
ist um so bedauerlicher, als gerade in diesen Fallen eine Gehirnresection ohne 
erkennbaren dauernden Schaden moglich ware. Von diesen Erwagungen aus- 
gehend hat sich Knapp bemiiht, eine Gesetzmiissigkeit in der Gruppirung der 
Nachbarschaftssymptome, welche der Tumor hervorruft, nachzuweisen, um so 
auch Geschwiilste an solchen Stellen, mit deren Zerstbrung sich keine directen 
Herdsymptome verknupfen, dem Chirurgen zuganglich zu machen. Von den 
hier in Betracht kommenden Localisationen beriicksichtigt er die im rechten 
Schlafelappen und die im linken mit Verschonung der Wernicke’schen Stelle. 
Seine Ausfiibrungen stiitzen sich auf eine stattliche Reihe eigener Beobachtun- 
gen sowie auf eine genaue Kenntniss der einschlagigen Literatur. 
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Im Einzelnen werden zuniichst die dom rechten und dem linken Scbliife- 
lappen gemeinsamen Ilerdsymptome (Beeintracbtigung des Gehdrs, Reizerschei- 
nungen von Seiten desAcusticuscentrums, Geruchs- und Geschmacksstorungen), 
sodann die Beziehungen zwischen Scblafelappengescbwiilsten einerseits, am- 
nestischer Apbasie, Asymbolie, Apraxie und verwandten Storungen, Korsakow- 
scbem Symptomencoraplex und anderen psychischen Storungen anderseits be- 
sprochen. Es ergiebt sich als einziges unzweideutiges und zuverliissiges Herd- 
symptom fiir Schlafenlappengeschwiilste die sensorische Aphasie. Auf ihr 
Vorhandensein ist aber nur bei linksseitigen Tumoren zu rechnen; bei Tumoren 
des rechten Schlafelappens ist man somit auf die Nachbarschaftssymptome an- 
gewiesen. Diese sind nur bei genauer Kenntnis der anatomischen Verhaltnisse 
zu verstehen. Von diesem Gesichtspunkt aus bespricht Knapp nacbeinander 
das Verhiiltniss der Schlafenlappentumoren zur Sehbahn, motorischen Balm 
(Hirnscbenkel), sensiblen Bahn, zu den centralen Ganglien, den Vierhiigeln, 
zum Kleinhirn, den Hirnnerven. Dabei ergeben sich besondere Beziehungen 
zwischen Geschwiilsten beziehungsweise raumbeschriinkenden Erkrankungen 
im Schlafenlappen und Oculomotoriuslahiuungcn, aus dcnen eine grosse local- 
diagnostische Bedeutung der letzteren zu erschliessen ist. Die Schlussfolge- 
rungen, zu denen Knapp mit Bezug auf die Verwcrthung der Nachbarschafts¬ 
symptome fiir die Localdiagnose der Tumoren des linken und besonders des 
rechten Schlafenlappens kommt, sind folgende: 1. Eine spat auftretende, transi- 
torische, recidivirende, partielle Oculomotoriuslahmung, besonders eine gleich- 
seitige Ptosis oder Mydriasis mit Storungen der Pupillenreaction findet sich 
am haufigsten bei Tumoren des Schlafelappens; 2. tritt zn der gleichseitigen 
Oculomotoriusstorung eine gekreuzte Hemiparese hinzu, entsteht also eine so- 
genannte Hemiplegia alternans superior bei einem schon jahrelang sich he- 
merklich machenden Tumor, so ist derselbe mit grosster Wahrscheinlichkoit im 
Schlafelappen zu suchen; 3. vereinigt sich mit der Hemiplegia alternans ein 
scheinbar cerebellarer Symptomencomplex, so ist fast mit Sicherheit anzuneh- 
men, dass der Tumor im Schlafelappen seinen Sitz hat. 

Die practische Brauchbarkeit dieser, iibrigens unabhangig von den die 
Ergebnisse zum Theil antecipirenden Arbeiten Macewens und Korner’s ge- 
wonnenen Gesichtspunkte hat Knapp selbst bereits in einem Falle erprobt, 
in dem es ihm gelang, auf Grund der Fernsymptome einen Tumor des rechten 
Schlafelappens zu diagnosticiren und zur erfolgreichen Operation zu bringen. 

Die belehrendo und anregende Arbeit ist einem genauen Studium ange- 
legentlich zu empfehlen. Hier mag dieser kurze Auszug geniigen, um zu 
zeigen, dass der von Knapp eingeschlagene Weg sich ills gangbar erwiesen 
hat und moglicherweise auch mit Bezug auf die in anderen indifferentenRegionen 
sitzonden Geschwiilste zu eincr Bereicherung unseres Wissens und einer Er- 
weiterung der dem operativen Eingreifcn gezogenen Grenzen fiihren wird. 

Wo. 
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Ein Curs der medicinischeu Psychologie 

mit Bezug auf 

Behandlung und Erziehung der angeboren Schwachsinnigen 1 ) 

wird von Montag den 2. bis Samstag den 7. April 1906 in Giessen (Klinik 
fur psychische und nervose Krankheiten) stattfinden. 

Der Curs wird folgende Themata umfassen: 

1. Die verschiedenen Formen der Idiotie. 

2. Ursachenforschung, Prophylaxe und Therapie im Gebiet der Idiotie. 

3. Untersuchung der Schadelabnormitiiten mit practischen Uebungen. 

4. Medicinische Psychologie mit Bezug auf Behandlung und Erziehung 
der angeboren Schwachsinnigen mit psychophysischen Uebungen. 

5. Experimentelle Didactik mit Bezug auf die angeboren Schwach¬ 
sinnigen. 

6. Das Hilfsschulwesen. 

7. Die Zwangserziehung. 

8. Die strafrechtlichen Beziehungen des angeborenen Schwachsinnes. 

9. Jugendliches Verbrecherthum. 

10. Der angeborene Schwachsinn im Militardienst. 

11. Die Anstalten fur Schwachsinnige etc. mit Besichtigungen. 

Als Vortragende werden ausser dem Unterzeichneten und Herrn Privat- 
docenten Dr. Dannemann-Giessen noch Herr Prof. Dr. Weygandt-Wiirz- 
burg und Herr Seminarlehrer Lay-Karlsruhe mitwirken. 

Das genauere Programm der Yortrage und Uebungen soli Ende Februar 
1906 versandt werden. 

Die Einschreibegebiihr wird je nach den Kosten der Vorbereitung etwa 
10 bis 20 Mark betragen. 

Zu dem Curs sind alle an der Behandlung und Erziehung der angeboren 
Schwachsinnigen ernsthaft interessirten Personen, besonders Aerzte und 
Lehrer eingeladen. 

Giessen, December 1905. Prof. Dr. Sommer. 

1) Vergl. Psychiatr.-Neurol. Wochenschr. 1905, No. 20 und 23. 
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Deutscher Verein fiir Psychiatrie. 


Vorldufige Mittheilung. 

Die nachste Jahresversammlung des Dcutschen Vereins fiir Psy 
chiatrie wird am 20. und 21. April 1906 zu Miinchen stattfinden. 

Ueber das Thema: 


„Sprachstdrungen bei functionellen Psychosen mit Ausschluss 
der aphasischen Storungen 11 


wird Herr Prof. Heilbronner-Utrecht ein Referat erstatten. 


Ausserdem haben bisher Vortrage angemeldet die Herren Collcgen: 
Alzheimer-Miinchen: Ueber den Abbau des Nervengewebes. 
Gaupp-Miinchen: Die nosologische Stellung des Queru- 

lantenwahns. 

Ueber H credit at. 

Auffassungs- und Merkfahigkeit bei Al- 
koholisten. 

Psychologische Untersuch ungen bei 
Unfallkranken. 

Pupillenuntersuchungen bei Geistes- 
kranken. 


Gud den-Miinchen: 
Nitsche-Miinchcn: 

Plaut-Miinchcn: 

We iler-Miinchen: 


Anmeldungen weiterer Vortrage werden erbeten an Geheimrath Professor 
Dr. Moeli in Lichtenberg bei Berlin oder an Sanitatsrath Dr. Hans Laehr 
in Zehlendorf (Wannseebahn), Schweizerhof. 

Die endgiiltige Einladung erfolgt Ende Marz. 

December 1905. Der Vorstand. 


Druck von L. Schumacher in Berlin X. 21. 
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XV. 


A us der stiidtischen Irrenanstalt in Breslau 
(Priraararzt Dr. Hahn). 

Ueber atypische Alkoholpsy chosen. 

Beitrag zur Kenntniss des hallucinatorischen Schwachsinns 
der Trinker und der alkoholistischen Pseudoparalyse. 

Von 


Dr. F. Chotzen 

in Breslau. 


iAeben den typischen Alkoholpsychosen trcten bei chronischen Alkoho- 
listen auch andere Geistesstorungen auf, fiber deren iitiologischen Zu- 
sammenhang mit dem Alkoholismus man verschiedener Meinung seiit 
wird, solange die eigentlichen Ursacken der Psychosen und der innere 
Zusammenhang zwischen Ursache und Wirkung nicht bekannt sind. 
Trinker sind zumeist erblich belastet, der Alkoholismus kann also neben 
der Psychose bestehen, kann aber auch durch die dieser vorausgehenden 
nervosen Storungen selbst bedingt sein, und in beiden Fallen konnen 
alkoholistische Symptome den anderen vorangehen; aber auch wo erb- 
liche Belastung fehlt, braucht ein vorangegangener Alkoholismus ebenso 
wenig die Ursache einer spiiteren Psychose zu sein, wie etwa fiber- 
standene Lues ffir irgend eine nicht paralytische Geisteskrankheit. 
Andererseits konnte natfirlich, wie andere atiologische Factoren, auch 
der Alkohol neben den ffir ikn specifischen Erkrankungen auch andere 
im Gefolge haben; eine solche doppelte Rolle spielt er ja bei der Epi- 
lepsie. Handelt es sich nun um Psychosen, die mit sonst bekannten 
klinischen Formen fibereinstimmen, so ist die Frage der alkoholiscken 
Aetiologie heute uberhaupt nicht zu entscheiden. Die Annahme, dass 
es nur auf den Ort und nicht auf die Art der Schadigung ankommt, 
kann zur Erkennung iitiologischer Zusammenhange nicht dienen, so 
lange Ort und Art der Schadigung bei den meisten Psychosen unbe- 

Archi» f. Peycbiatrie. Bel. 41. Heft 2. 25 
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kannt sind. Heute stammen unsere Kenntnisse der Aetiologie allein 
von Schlflssen aus der klinischen Thatsache, dass nach einer be- 
stimmten Schadlichkcit Psychosen vorkommen, die sich in Symptomen, 
Verlauf oder Ausgang von den ubrigen unterscheiden, also aus klini¬ 
schen Vergleichen. Gerade der Alkohol scheint in diesem Sinne sehr 
spccifisch zu wirken. Kranke mit der allerverschiedensten Belastung 
und Unbelastete erkranken an den gleichen Alkoholpsychosen, bei com- 
plicirendem Alkoholismus kann man die alkoholistischen Symptome 
unabhangig von der Grundkrankheit ablaufeu seken und selbst nach 
vorangegangenen Geisteskrankheiten, wo also eine bestimmte Disposition 
gewisserinaassen schon zu Tage getreten ist, sahen wir wiederholt sphter 
typische Alkoholpsychosen auftreten. Gbenso kann nun auch das hau- 
figere umgekehrte Verhalten anf der unabhangigen Wirksamkeit zweier 
verschiedener Ursachen beruhen. Deckt sich also die Krankheit bei 
einem Alkoholisten in Symptomen und Verlauf ganz mit bekannten 
anderen Formen, so fehlt fur die Beurtkeilung der Wirksamkeit des 
Alkohols jeder Anhaltspunkt, wenn nicht etwa die uns bekannten ur- 
sachlichen Verhaltnisse dieser Formen an sich einen Analogieschluss 
gestatten. Auf die klinische Stellung also koramt es an und wenn wir 
untersucken wollen, ob auf dem lloden des chronischen Alkoholismus 
ausser den typiscken noch andere Psychosen vorkommen, so kann die 
Klinik nur die Frage beantworten, unterscheiden sich die Krankheits- 
bilder bei Alkoholisten von sonst bekannten Formen, sind es besondere 
oder nur Modificationen und Complicationen anderer Bilder? Daraufhin 
zu untersucheu waren die Falle, bei denen andere Ursachen nicht nacli- 
weislich vorliegen, deren alkoholistische Aetiologie aber wahrscheinlich 
gemacht wird durch die Anzeichcn schwerer Alkoholintoxication, Neuritis 
u. a., durch Vorausgehen typischer Alkoholpsychosen, durch Hervorgehen 
der Psychose aus solchen, oder durch ihre Aehnlichkeit mit solcken in 
Symptomen oder Verlauf. Mit dem letzteren Punkt treffen wir auf eine 
der grbssten Schwierigkeiten der ganzen Frage, das ist die Aehnlichkeit 
der Alkoholhallucinosis mit gewissen hallucinatorischen Formen aus der 
Dementia praecox-Gruppe. An ihr scheitert bisher die Lbsung der 
Frage der chronischen paranoischen Psychosen bei Alkoholisten. 
Schroder 1 ) hat dieses Thema jiingst ausfiihrlick bearbeitet und aus 
seiner Zusammenstcllung der Literatur erkennt man leicht, dass die 
verschiedene Fassung der „Alkoholparanoia“ bei den verschiedenen 
Autoren eben auf der Unsickerheit dieser Abgrenzung der Alkohol- 


1) Schroder, Ueler chronische Alkoholpsychosen. Habilitationsschrift. 
Halle, Marhold, 1905. 
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hallucinosis beruht und dass bei jedem eiuzelnen Fall chronischer Wahn- 
bildung bei Alkoholisten der Einwand erhoben werden kann, dass cs 
sich von vornherein um eine audere Psychose gehandelt hat. Schroder 
steht dann auch der Frage chronischer Alkoholpsychosen durchaus 
skeptisch gegeniiber. Ihre Mbglichkeit ist aber doch nicht von der 
Hand zu weisen; die fortgesetzten Vergiftungen des Khrpers mit Alkohol, 
die, wie wir wissen, zu dauernden Organveranderuugen fiihren, kbmien 
damit doch auch dauernde Stoffwechselstorungen und darauf beruheud 
chronische Psychosen im Gefolge habeu, ahnlich wie die Dementia 
praecox auf Autointoxication durch Stoffwechselstorungen beruhen soli. 
Wenn also nicht der Ausgang einer Psychose allein ihre klinische 
Stellung bestimmen soli, so durften acute und chronische Formen der 
gleichen Symptomatologie nicht verschieden bewerthet werden. 

Was aber die Symptomatologie angeht, so ware es ja mSglich, dass 
die enge Definition der Alkoholhallucinosis, von der Schroder nach 
BonbOffer ausgeht, welche das Fehlen von Geruchs- und Geschmacks- 
hallucinationen und von hypochondrischen Sensationen und die Heilbar- 
keit als wesentlichen Factor enthalt, eben nur auf die geheilten, also 
einfachsten und leichtesten FSlle gegriindet ist. Wir wissen, dass der- 
selbe Symptomencomplex wie bei der acuten Alkoholhallucinosis auch 
ohne Alkohol vorkommt und an ihn konnen sich chronische Formen an- 
schliessen. E.Meyer 1 ) hatwiederum acute Fiille bei Alkoholisten mit hypo¬ 
chondrischen Sensationen heilen sehen. Wir wissen ferner, dass auch bei 
der acuten Alkoholhallucinosis Andeutungen motorischer Symptome vor- 
kommen (s. Bonhoffer 2 ), und selbst ausgesprochenen Stupor hat 
Heil bronner 3 ) ebenso wie wir bei acuter Alkoholhallucinosis gesehen. 
Dann die immer wiederkehrenden Mittheilungen chronischer Psychosen, 
deren Unterscheidung von nicht alkoholischen Formen Schwierigkeiten 
macht, nach mehreren acuten Alkoholpsychosen, alles das scheint doch 
neben der weitgehenden Uebereinstimmung der Symptome fur engere 
Beziehungen zwischen der alkoholischen und nicht alkoholischen Hallu¬ 
cinosis zu sprecben, wie sie am priignantesten Wernicke 4 ) darstellt, 
der ohne Riicksicht auf Aetiologie eine acute und eine chronische Hallu¬ 
cinosis unterscheidet und bei Alkoholisten, wie bei Niclittrinkem die 

1) E. Meyer, Ueber acute und chronische Alkoholpsychosen etc. Arch, 
f. Psych. 38. II. 

2) Bonhoffer, Die acuten Geisteskrankheiten der Gewohnheitstrinker. 
Fischer, Jena, 1901. 

3) Wernicke, Grundriss der Psychiatrie. 1900. 

4) Heil bronner, Die strafrechtliche Begutachtung der Trinker. Halle, 
Marhold, 1905. 

25* 
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chronischen Formen sow oh 1 mit schleichendem Bcginn, als aueh ans 
acuten hervorgehend schildert. Vielloicht ist also die acute Alkohol- 
hallucinosis nur ein besonderer Fall, eine leichteste Verlaufsform aus 
einer bestimmten Krankheitsgruppe. Alle die Differenzen und Scliwierig- 
keiten wiirden sich in der That mit der einfachen Annahme losen, dass 
nur diejenigen Trinker an der Hallucinosis crkranken, welche zu jener 
Krankheitsart pradisponirt sind, wenn man nur cben nachweisen konnte, 
dass diese symptomatologische Znsammenfassung aucli einer klinischen 
Flinheit cntsprache. Es stecken aber unter den mannigfachen Verlaufs- 
formen der chronischen Hallucinosis jedenfalls Formen verschiedener 
klinischer Stellung. Ebenso sind auch die Krankheitsbilder, die als 
chronische Alkoholpsychosen beschrieben werden, worauf Schroder 1 ) 
richtig hinweist, ganz heterogene; er vermisst schon eine Sonderung der 
degenerativen, arteriosklerotischen und der Falle von Dementia praecox. 
Bevor man aber nicht die einzelnen Bilder scheiden und ihre klinische 
Stellung feststellen kann, kaun man auch nicht etfahren, oh alkoho- 
listische Erkrankungen von besonderer Form darunter sind oder ob alle 
mit sonst vorkommenden ganz ubereinstimmen. Hier kommt als weitere 
Schwierigkeit hinzu, dass auch die Dementia praecox wieder ein Sammel- 
begriff ist und dass wir die einzelnen Verlaufsformen dieser Gruppe 
lange nicht geniigend kennen, um ein vorliegendes Krankheitsbikl sicher 
mit einem bestimmten identificireu oder davon trennen zu konnen. 
Daher bleibeu nach Abtrennung degenerativer und anderer Formen eine 
Reike von Psychosen iibrig, die zweifelliaft bleiben, und wie die Aus- 
einandersetzungen Schroder’s beweisen, je nach dem atiologischen 
Glaubensbekenntniss des Einzelnen verschiedene Deutung erfahren kOnnen. 
Wir kSnnen eben vom atiologischen Gesichtspunkte nicht ausgehen, da 
uns eine klinisch-symptomatologische Sichtung aller dieser chronischen 
Formen und damit ein sicheres Vergleichsmaterial fehlt; bei der atio¬ 
logischen Auswahl wire! ganz Verschiedenes zusammengeworfen. Ein 
genauer Vergleich aller acuten und chronischen Falle von Hallucinosis 
bei Trinkern und Nichttrinkern beziiglich des gesammten klinischen 
Bildes und Verlaufs wiirde aber vielleicht neben der Scheidung der ver- 
schicdenen Formen auch iiber etwaige Beziehungen der acuten Halluci¬ 
nosis zu irgend einer chronischen sickeren Aufschluss geben. Bevor 
solche bekannt sind, kann man naturlich jede Abweichung in Symptomen 
und Verlauf von der strengsten Fassung der Alkoholhallucinosis als ein 
anderes klinisches Bild ansehen, fur die Aetiologic ist nur damit nock 
gar nichts entschieden. 


1) 1. c. 
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Es soil also hicr die Frage der chronischen Alkoholparanoia nickt 
wieder aufgerollt werden, wir warden ja heute durch die einfache Auf- 
zahlung unserer Fiille den bisher veroffentlichten zweifelhaften nur 
weitere zweifelhafte hinzufiigen konnen. 

Auf wenige nur mussen wir kurz eingehen, weil sie von Moskie- 
wicz 1 ) aus hiesiger Anstalt publicirt und zwar in der Ueutung von 
chronischen Alkoholpsychosen verwerthet sind, ohne dass die gegen- 
theilige Auffassung genugend beriicksichtigt wiirde. Es ist nun leicht, 
von ihr aus an seinen Schlussen Kritik zu iiben, indessen sind die Fiille 
z. Th. doch geeignet, zu zeigen, dass man auch fiir andere Formen, als 
nur die acute Hallucinosis, den Alkohol als atiologisches Moment her- 
anziehen kann. Sie zeigen zugleich die Verschiedenheit der hier vor- 
kommenden Krankheitsbilder. 

IX. Wilh. K., Arbeiter, 37 Jahre, Pot. stren., hat im Juli 1898 ein 
schweres Delirium tremens durchgemacht. November 1898 erkrankt an Stim- 
men, die ihn beschimplen, bedrohen, Alles kritisiren, was er thut, Alles mit 
Bemerkungen begleiten, auch was er denke. Beim Lesen lcsen die Stimmen 
mit. Ilatte Tag und Nacht keine Ruhe, konnte nicht schlafen. Die Leute 
unterhielten sich dariiber, dass er getodtet, erschossen werden sollte. Daher 
grosso Angst, kroch Anfangs unter die Betten. Wird elektrisirt. Die Stimmen 
sind die fruherer Bekannter, die seine Geschichte wahrscheinlich durch die 
Frau erfahren haben. — Orientirt und geordnet, ab und zu gereizt wegen der 
Belastigungen. Schlechter Schlaf. Der Affect lasst nach, sonst bleibt das Bild 
ganz gleich. Nach etwa einem halben Jahre zeigt er auch gegen die Aerzte 
hier Misstrauen; gereizt, weil er nicht entlassen werde. Bringt in seinen Iieden 
mitunter neue Bezeichnungen vor. Ganz unverandert in die Pflegeanstalt. 
Dort ebenfalls gleich geblieben. Hat fixirte Verfolgungsideen gegen die Po- 
lizei und die hiesigen Aerzte. Driingt fort. Ob er jetzt noch hallucinirt, ist 
fraglich. 

X. Gottlieb Kr., Arbeiter, 60 Jahre. Trinkt seit Jahren. December 1897 
abortives Delirium. Februar 1899 wieder aufgenommen. Oiientirt. Werde seit 
14 Tagen von ein paar Leuten verfolgt aus Rache. Sie laufen hinter ihm 
drein, rufen ihm Bemerkungen nach iiber Alles, was er thue. Aus benach- 
barten Wohnungen beobachten sie ihn durch Apparate und rufen ihm durchs 
Telephon zu. Die Leute folgten ihm in die Anstalt nach, wo er im Uebrigen 
ganz orientirt war, machen, wenn er sich nur riihrt, ihroBemerkungen dariiber. 
Dann treten auch Sensationen auf, er wird elektrisirt, es wird GUihstoff auf 
ihn geworfen. Bald freier, bald wieder gereizter unter gehauften Hallucina- 
tionen. Dio Verfolgungsideen werden systomatisirt, die Loge steckt hinter 
Allem. Das Bild bleibt gleich, nach 3 / 4 Jahren zeigeii sich auch einige Kunst- 


1) Moskiewicz, Ueber die Beziehungen des Delirium tremens zur acuten 
Hallucinosis der Trinker etc. Dissertation. Leipzig 1904. 
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ausdriickc, „Hexenschiisse u , „Luftplaker u ; auch sparliche Geruchshallncina- 
tionen. In der Pflegeanstalt ist das Bild heute noch unveriindert. 

In einem weiteren Fall (XIII), 47j&hr. Arbeiter, waren erst 2 De- 
lirien vorangegangen, dann eine Grkrankung an Neuritis und nach 
mehreren Jaliren eine Hallucinosis, die zwar zur Abheilung kommt, 
aber sich schon durch zahlreiche Geruchs- und Geschmackshallucina- 
auszeichnete. Nach mehreren Monaten tritt eine ncue Firkrankung auf, 
die einen progredienten Verlauf nimmt, diesmal sind neben den Geruchs- 
und Geschmackshallucinationen auch viele hypochondrische Sensationen 
vorhanden. Optisch: Funken, Rauch, Nebel und erstickende Dampfe. 

Einen 4. Fall werden wir unten noch betrachten, er steht zu den 
Fallen des hallucinatorischen Schwachsinns in naherer Beziehung. 

Alle diese Falle stellen chronische Hallucinosen dar, die Trager 
sind alle Trinker, es sind ein oder mehrere Delirien vorangegangen. 
Man konnte sie also wohl als chronische Alkoholpsychosen deuten. nur 
sind sie keineswegs einheitlich und zeigen auch symptomatologische 
Abweichungen vom Typus der acuten Alkoholhallucinosis. Im ersteren 
(IX) ist dieses Bild allerdings zuerst ganz rein, nach mehrmonatlichein 
Verlauf stellen sich Wortneubildungen ein und nahern also das Bild 
den Fallen der Dementia praecox. Ob es ihnen darum allein schon 
zugezahlt werden muss, ist fur jetzt nicht zu entscheiden. Man kann 
ebenso annehmen, dass hier die zweite Erkrankung mit der ersten und 
dem Alkoholismus nichts zu thun hat, als dass der Alkohol auch chro¬ 
nische Formen der Hallucinosis bedingt, die den Fallen der Dementia 
praecox sehr ahneln oder gleichen. Sind es die gleichen Psychosen, so 
kann man sie bei Trinkern nicht anders beurtheilen, als bei Nichttrinkern, 
sie brauchen mit der acuten Alkoholhallucinosis auch atiologisch nichts 
gemein zu haben, wenn nicht etwa auch diese nur eine leichteste Form 
derselben Art darstellt. Im zweiten Fall treten neben sonst typischen 
Erscheinungen Geruchshallucinationen auf, die allerdings auch in acuten 
Formen vorkommen, und im dritten ausser Geruchs- und Geschmacks¬ 
hallucinationen auch zahlreiche hypochondrische Sensationen. Wenn 
sich mit den abweichenden Symptomen auch ein anderer Verlauf ver- 
bindet, wird man erst recht eine Alkoholhallucinosis nicht mehr als 
vorliegend erachten, indessen ist hier doch eine vorangehende ahnliche 
Erkrankung auch geheilt und gerade fur die iitiologische Wirkung des 
Alkohols erOffnen solche Fiille Gesichtspunkte. 

In Fall X, einen GOjahrigen Mann betrefTend, wird man an Demen¬ 
tia praecox kaum denken; aber das beginnende Senium vielleicht fur 
die chronische Entwickelung verantwortlich machen. Es ist ja im All- 
gemeinen die nicht alkoholische Hallucinosis eine Erkrankung der 
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libheren Lebensjahre; besonders vor dem Senium ist sie sehr hSufig und 
hier scheinen besonders die Fillle mit ausgepriigter Arteriosklerose an 
hypochondrischen und anderen Sensationen, Geruehs- und Geschmacks- 
hallucinationen reich zu sein. Wir wissen aber, dass der Alkohol die 
Arteriosklerose und senile Involution schafft resp. beschleunigt. Man 
kfinnte also auch schon bei Alkoholisten jiingerer Lebensjahre an eine 
dadurch bedingte Entstehung chronischer Krankheitsbilder denken, 
speciell in Fallen wie der dritte oben bei einem 47jahrigen Mann und 
einem ganz ahnlichen, den Riicke 1 ) mitgetheilt hat, wo ebcnfalls nach 
mehreren Delirien und einer geheilten „Alkoholparanoia“ schliesslich 
eine progrediente Erkrankung auftritt mit Hallueinationen aller Sinne. 
Es ist hier schwer, alle vorhergehenden Erkrankungen auf den Alkohol 
zuruckzufuhren und nur die letzte nicht. Allerdings siud die Krank¬ 
heitsbilder hier verandert, aber sie beruhen doch wahrscheinlich auf 
deni Alkoliolismus, wenn auch mittelbar durch Senium praecox und 
Arteriosklerose. Cbarakteristisch erscheinen mir dafur auch das in 
unserem, wie in ahnlichen solchen Fallen, hiiufige Sehen von Diiropfen 
und Nebel. 

Um den Zusammenhang progredienter und acuter Formen, die 
Mannigfaltigkeit der Bilder und die Schwierigkeit der Beurtheilung bei 
seltenen Symptomgruppirungen zu illustriren, mOge im Nachfolgenden 
noch ein Fall angefiihrt werden, wo eine chronische progrediente 
Psychose sich an eine acute Alkoholhallucinosis anzuschliessen scheint. 
Hier dauern in dem chroniscken Stadium auch die deliranten Halluci- 
nationen und Yerkeunungen fort, so dass man an alkoholistische Ent¬ 
stehung denken konnte, doch zeigt die Psychose sonst eine vollige 
Uebereinstimmung mit den nicht alkoholistischen Formen aus der De¬ 
mentia praecox-Gruppe auch im Verlauf. 

1. Adolf G., Silberarbeiter, 35 Jahre, iiufgenommen 13. Juli 1899. 

Das Aufnahmeattest lautet auf starke Erregungszustande mit Schlaf- 
losigkeit, allgemeinem Zittcrn, fortwiihrendem Beten, Horen von Stimmen im 
Anschluss an Gehirncongestion durch Alkohol. (Ref. Frau): Friiher gesund. 
Seit vielen Jahren starker Potator; manchmal schon ahnliche Zustiinde wie 
jetzt: Angst und Hallueinationen, betete viel; die Anfalle waren schwacher als 
diesmal. Nun seit 3 Tagen wieder sehr erregt, angstlich, drangte fort, sprach 
mit Abwesenden, sah seine verstorbenen Eltern und Freunde und horte sie 
sprechen. Wollte sich erwiirgen, Gift nehmen. 

14. Juli. Ungefahr orientirt. Verstort und angstlich. Giebt an, seine 

1) Riicke, Zur Lehre von den chronischen Geistesstbrungen der Trinker. 
Vortrag auf der 35. Versamml. deutsch. Naturforscher u. Aerzte. Kassel 1903. 
Ref. von Schroder. 
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verstorbenen Eltern fortwahrend zu sehen; sie machen ihm Vorwiirfe iiber 
seinen Lebenswandel, dass er sein Kind durch Korn in der Milch vergiftet 
babe. Hort die Stimmcn fortwiihrend, ausserdem Rauschen und Klingeln in 
den Ohren. Neben den menschlichen Gestalten auch Mause etc. In der Angst 
habe er sich mit dem Halstuche erwiirgen wollen. Pat. liegt hier ruhig im 
Bett; schlief Nachts trotz Schlafmittels nicht. — Pat. ist sehr schlecht ge- 
nahrt und matt, hat aber ausser starkem allgemeinen Tremor koine nachweis- 
bare korperliche Erkrankung. Giebt an, fiir 30—40 Pf. Schnaps und mehrere 
Flaschen Bier getrunken zu haben. 

16. -Tuli. Bisher ohne Schlaf; orientirt; immer dieselben Hallucinationen, 
optisch und akustisch mit demselben lnhalt. Geht ab und zu aus dem Bett 
und kniet betend nieder, sonst liegt er ruhig. 

28. Juli. In den letzten Tagen etwas freier, geht nicht mehr aus dem 
Bette. Meist angstlichor, vergriimter Gesichtsausdruck. Sail den lieben Gott, 
seine Frau, seine verstorbenen Eltern etc., A lie machten ihm Vorwiirfe; der 
liebe Gott hielt ihm sein ganzes Siindenregister vor und belegte ihn mit 
Strafe. Die Gestalten unterhielten sich iiber ihn, z. B.: „lns Zuchthaus kommt 
er doch.“ Angst vor der angedrohten Strafe, sollte hingerichtet werden. Habe 
dieselben Zustande schon drausscn gehabt, dreimal, einmal bis vier Wochen 
Dauer. Patient ist dabei orientirt, hat starken Tremor. — Angst und die ge- 
driickto Stimmung halten ferner an, er horcht den ganzen Tag auf dieStimmen. 
Auch noch Gesichtshallucinationen. Ilorte draussen das Gericht, das ihn zum 
Tode verurtheilte, das Volk, das ihn zerreissen will, weil er Gott geliistert, die 
Anstalt in Schimpf gebracht habe. Er sehe hier an den Blicken, dass er ver- 
achtet werde, dass er ein schrecklicher Sunder sein miisse. Berichtet jedesmal, 
dass er heut oder morgen hingerichtet werden solle, er habe viele Kinder urn- 
gebracht, ihnen die Seelen geraubt. Bittet mehrfach, doch seineQual zu enden. 
Glaubte in den letzten Tagen im Gefangniss zu sein, in Folge von Stimmen. 
Schlaft in den letzten Nachten mit Schlafmittel; isst schlecht. 

4. August. Selbstvorwiirfe und Kleinheitsideen in Folge entsprechender 
Stimmen. Er sei ein sehr schlechter Mensch, er fluche alien Menschen, ver- 
spotte die Religion; er habe sein Kind ermordet etc. Fiirchtet taglich, Abends 
hingerichtet zu werden. 

5. August. Nahrungsaufnahme mangelhaft — Gewichtsabnahme, Schlaf 
auf Schlafmittel. 

17. August. Sah Todtenkopfe, die seinen Eltern und mehreren seiner 
Bokannten angehorten. Halt einen Patienten fur den Scharfrichter, hofft end- 
lich hingerichtet und seine Qual los zu werden. 

September. Sitzt fortgesetzt mit niedergeschlagener Miene im Bett und 
sieht sich iingstlich schaudernd um. Oertlich orientirt, zeitlich ungenau. Er- 
klart: die Kinder, die er gefressen habe und was er sonst esse, wachsen ihm 
durch den Kopf heraus und wiirden dort abgeschnitten, er sehe das an den 
Blicken der Kranken. Hbre noch immerfort Stimmen; bald rufe es aus dem 
Zuchthaus oben, bald von unten; er sei schon ganz verriickt. Inhalt der 
Stimmen wie friiher, Vorwiirfe und Drohurigen; sehe auch noch die Trager 
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der Stimmen, sehe scheussliche Fratzen, die ihn schrecken, ein Stuck Haut 
mit einem widerwartigen Geschwiir. Auf der Decke Kbpfe, Thiere; Ratten 
laufen durchs Zimmer. Die anderen Kranken bekommcn fortwahrend andere 
Gesichter, hiiufig ihm bekannte. Das Essen stellt er, vor Ekel sich schiittelnd, 
weg; es sei von Leichenthailen und aus lauter Maden zur Strafe fur seine 
Schlecbtigkeit; das sagen die Stimmen. Isst nur Brot und trinkt Milch. Glaubt 
bald im Untersuchungsgefangniss zu sein, bald wieder orientirt. Zeitlich 
immer orientirt. 

3. October. Immer deprimirt, sehr abgelenkt, spricht spontan nur selten 
und wenig. Hallucinationen und Inhalt wie bisher. Seine Angehorigen seien 
hier. Immer phantastischere Angstvorstellungen. Er liege auf seinen Eltern, 
die in scinem Bette gestorben seien und noch darin liegen. „Es ist nicht 
meine Stimme, die jetzt aus mir spricht.“ Isst nicht, muss kiinstlich erniihrt 
werden. Das Essen vervvandele sich in Thiere, das Brot sei aus Lausen ge- 
backen. Beginnende Erklarungen: Sein Vater habe auf dem Sterbebette ge- 
schworen, dass er fur seinen Lebcnswandel biissen musse. Verkennt die An¬ 
deren als Bekannte, Alles auf Grund combinirter Hallucinationen. A lie Aeusse- 
rungen und Vorgiinge bezieht er auf sich. 

13. October. Seit einigen Tagen Fieber bis 39° Abends. Pleuritis ex- 
sudat. rechts. Infiltration beider Spitzen. Fieber. Matt, schlafsiichtig. Ende 
October fieberfrei. Psychisches Verhalten unverandert. Sitzt versunken da, die 
Stimmen, die Alles mit Bemerkungen begleiten, argerlich abwehrend und 
angstlich die Umgebung beobachtend. 

9. December. Stimmung mehr resignirt, nicht mehr so verzweifelt. 
Hallucinationen andauernd. Pat. scheint sich aber an sie und an den Inhalt 
gewohnt zu haben. Stets orientirt. Bei der Exploration abgelenkt. Verlangt 
von selbst aufzustehen! 

29. December. Aeusseres Verhalten noch immer gleich. Schlaf schlecht. 
Nahrungsaufnahme wechselnd. Stimmung aber nicht mehr gedriickt, gegen 
die Stimmen skeptischer, lacht jetzt ofters daruber. Meint, wenn das Alles 
wahr ware, miisste er in der Holle sein; aber er spreche doch und hore und 
sehe. Zeitlich uugefahr orientirt. Beziiglich des Ortes schwankt or zwischen 
Untersuchungsgefangniss und Irrenanstalt, lasst sich aber leicht belehren. Bei 
seinen Antworten unterbricht er sich haufig rauspernd. Erklart das: er wolle 
seine Stimme haben, nicht andere. Spricht zur Seite: „Das ist doch nicht 
meine Stimme. u 

Januar 1900. Stimmung wechselt. Bald freier, bald angstlicher. Er sehe 
an den Wanden seinen Lebenslauf vor sich. Pat. unterhiilt sich manchmal 
mit Anderen. 

23. Februar. Isst besser; ruhiger, lacht ofters. Er musse fortwahrend 
fluchen; er denke es nur, fiihle es aber gleichzeitig an seiner Zunge. 

22. Miirz. Beginnt sich zu vertheidigen. Er konne doch nicht an Allem 
schuld sein. Stimmen auch mehr inditTerente Reminiscenzen. Ab und zu 
kiinstliche Ernahrung noting. Das Essen habe ja keinen Zweck, sei bald nicht 
mehr noting. 
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14. April. Lacht viel. Es macht ihm Alles Spass, was er jetzt sieht 
und hort. Keine Angst mehr. Bis jetzt sei nichts von all den Drohungen ein- 
getroffen. 

12. Mai. Zweifelt an der Identitat von Frau und Kind, die er lange 
nicht gesehen, sie haben so eigenthiimlich ausgesehen und mcrkwiirdig ge- 
sprochen. 

Juni. Stimmen von alien Seiten, bekannte und fremde. Inhalt wie 
friiher, manchmal sprechen Alle durcheinander, so dass er gar nichts ver- 
stehen kann. Gestalten iiberall: verschiedene Gesichter, die scheusslichsten 
Fratzen. Menschen, die sich vor seinen Augen in Thiere verwandeln. Er 
wartet auf seine Vcrurtheilung. Nahrungsaufnahmc geniigend. Schlaf im 
Ganzen gut. 

Juli und August. Beginnende Grossenvorstellungen. Seine Hinrichtung 
sei direct von Gott angeordnet, er sei von Gott verflucht. Verkennt einen Pa- 
tienten als Christus, der hier sei, um ihn zu strafen. Auch sonst Personen- 
verkennungen. Hier sei keine Irrenanstalt. Intensive Eigenbeziehung: die an- 
deren Patienten wissen Alles iiber ihn, er sieht das an ihren Mienen und 
Blicken, kennen seine Gedanken, weiss es nicht zu erkliiren. Rathlos: so viel 
Stimmen, dass er nicht wisse, was er glauben solle. Zwangslachen; Zwang 
zu fluchcn: er miisse sich zusammennehmen, nicht laut zu fluchen. Im Essen 
nichts mehr drin. Isst gut. Gedachtnissmaterial und Kenntnisse gut. Bei 
complicirten Rechenaufgaben und Ueberlegungen wird seine Aufmerksamkeit 
durch die Hallucinationen wieder abgelenkt. 

1. September. Immer deutlichere paranoische Ansatze. Er kann doch 
nicht die ganze Welt erlosen. Wenn die Aerzte nicht mit ihm gespielt batten, 
dann wiirde er jetzt nicht mit ihnen spielen. Wenn nur nicht geschwindelt 
wiirde, dass er in der Irrenanstalt sei, dann ware es gut. Imperative Pho¬ 
neme. Spreche innerlich fortwiihrend. Erkennt an den Augen des Arztes, dass 
dieser das verstehe. Er spreche mit anderer Stimme, wie er hore; wisse nicht, 
welche Schwester er in sich habe der Sprache nach. Erklarungswahnideen 
physikalischer Natur aus entsprechenden Sensationen. Ob die Elektrotechniker 
so weit sind, dass sie ihm eine andere Stimme gebcn konnen? Er spiire die 
Elektricitat ein- und auslaufen. Bekomme elektrische Fiillung. Hypochon- 
drische Sensation: Er fiihlt, dass er zwei Herzen habe, eins rechts, eins links. 
Wortumdeutungen, er hore fortwiihrend die Worte „egalisiren und canoni- 
siren“. Letzteres bedeute, einen Pfarrer zum Doctor machen. Versunken, be- 
standig hallucinirend. 

October—December. Rathlos: er wisse jetzt weder ein, noch aus; konne 
sich Alles nicht erklaren; wo er denn eigentlich sei? Es sei, als wenn er 
Alles in einom wechselnden Spiegel sehen wiirde, so schnell und mannigfaltig 
verwandele sich Alles vor seinen Augen. Lacht oft, er miisse sich iiber den 
Hcxenspuk amiisiren. Hypoc’nondrische Sensationen: Darmc in einen Knauel 
zusammengeballt, spiire den Knoten im Leibe; habe nur eine Lunge. Erklii- 
rung: Strafe von Gott fiir seine vielen und schweren Siinden, dass er so viel 
Unangenehmes sehe und bore. Immer deutlichere Beeintrachtigungsideen: 
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Seine Frau halte ihn zum Besten, stehe im Nebenzimmer, rede bestiindig zu 
ihm und lasse sich nie in „Wirklichkeit“ sehen. „„So u sehe ich sie sehr oft.“ 
Es kommt ihm vor, als wenn er hier „Kaspcrletheater u spielen sollte. Die 
Anderen lachen iiber ihn. 

Was das Alles zu bedeuten habe, es wiirde ihm immer gedroht, er solle 
hingerichtet werden, dann mache man sich wieder fiber ihn lustig; wahr- 
scheinlich habe man Vergnfigen daran, ihn vorher noch moglichst lange zu 
qualen. Spricht meist abgehackt, unterbricht sich mitten im Satze und spricht 
leise vor sich hin. Vergisst inzwischen, was er sagen wollte. Stets abseits 
von den anderen Kranken in sich versunken. Nahrungsaufnahmo und Sohlaf 
sind gut. 

Januar. Erwartet immer noch seine Strafe. Wenn er sein Kind nicht er- 
mordet hatte, wiirde er jetzt nicht im Untersuchungsgefangniss sitzen. Auf 
die Mittheilung, dass er fiberffihrt werden soli, erklart er, endlich werde er 
abgeurtheilt werden. 

28. Januar. Nach der Pllegcanstalt fiberffihrt. Das psychiscbe Bild blieb 
dort unvenindert; die Tuberculose machto dagegen rasche Fortschritte und am 
24. Miirz 1901 starb. Pat. unter den Erscheinungen einer linksseitigenLungen- 
entzfindung. Die Section ergab von Seiten des Gehirns nur Hyperamie, sonst 
keine pathologischen Veranderungen. Im Uebrigen Tuberculose der Lungen 
und des Darmes. 

Die Psychose entsteht also, nachdem schon iihnliche kfirzere Er- 
krankungen vorausgegangen waren, acut und zeigt anfangs nur das Bild 
der acuten Hallucinosis. Gehors- und Gesichtstauschungen und daraus 
entspringende Angst. Die Hallucinationen tragen ganz den Charakter, 
wie ihn Kraepelin fur den Alkoholwahnsinn ffir charakteristisch er- 
klfirt, Beschimpfungen und Bedrohungen; der Kranke muss zuhoren, wie 
fiber ihn zu Gericht gesessen wird etc. Nach einigen Wochen treten 
hinzu Eigenbeziehung und Selbstvorwfirfe, sowie Kleinheitsideen, die 
allerdings noch auf den Hallucinationen beruben. Dann aber auch 
Missdeutung der Umgebung, immer phantastischere Verfolgungsideen; 
Zwangsimpulse. Haut- und hypochondrische Sensationen, physikalischer 
Erklarungswahn. Schliesslich Nachlass der depressiviingstlichen Ver- 
stimmung, Kritik und Abwehr der Stimmen und Beschuldigungen, auf- 
tauchende Grossenideen, paranoische Missdeutungen. Wortumdeutungen. 

Der Verlauf entspricht also dem bei der Dementia praecox. Die 
vorausgegaugenen Erkrankungen konnten auch die ersten Schfibe der 
chroniscben Psychose gewesen sein, auffiillig bleibt dann aber, dass die 
deliranten optischen Hallucinationen und Verkennungen, besonders Thier- 
visionen anhalten; es fehlt auch die Ablehnung und Verschlossenheit, 
welche die progredienten, nicht alkoholischen Formen fast immer in 
ihrem fingstlichen Stadium haben. Auch spiiterhin bleibt der Kranke 
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stumpf, trotz Bedrohung und trotz vermeintlicher Verspottungen, nicmals 
gereizt. Das Bild ist dadurch und durch die Fortdauer der deliranten 
Hallucinationen eigenartig. Vielleicht beruhte diese auf der fortschrei- 
tcnden tuberculosen Intoxication? 

Auf die Scbwierigkeit der Beurtheilung der Erkrankungen Degene- 
rirter weist Schroder schon hin. Hier findet man hiiufig ganz aty- 
pische Formen, sei es nun, dass die Gestalt der Psycbosen durch die 
degenerative Grundlage umgestaltet wird, oder dass auf dem Boden der 
Degeneration allein den ubrigen ahnlicbe Formen entsteben. 

Wir kommen unten darauf wieder zuriick, bier soil nur eine 
Krankengeschichte Platz finden, weil sie eine sehr schwer zu beur- 
theilende Psychose darstellt, die in ilirem Gesammtbild wieder in den 
allgemeinen Rabmen der Dementia praecox passt, aber anfangs aucb 
wieder den alkoholischen Formen Uhnelt. 

2. Richard S., Kanzlist, geboren 14. Juni 1866. 

War in hiesiger Anstalt: 1) 26. September bis 31. October 1898, Delir. 
trem., 2) 17. November bis 13. December 1898, 3) 10. April bis 23. Mai 1899, 
chron. Alkoholismus und Erregungszustand. 4. Aufnahme 17. bis21.Juni 1900. 
Anamnese (Frau): Friiher 10 .lahre in einer Stellung. Seit l 3 / 4 Jahren immer 
nach 4—6 Monaten fortgeschickt. Seit Anfang dieses Jahres sprach er oft 
komisch, phantasirte, schlief nicht. „Mein Kopf ist ganz wcg. u Deprimirt, 
angstlicb, ging auf der Strasse gesenkten Blickes. Schon Ende vorigen Jahres 
Vergesslichkeit. Friiher nur zeitweise „kopfschwach“, wenn er viol getrunken 
hatte. Habe friiher ohne Scbnaps nicht leben konnen, jetzt wenig getrunken. 
Vor zwei Jahren unmotivirte Reise nach Galizien. Vorgestern aus dem Bureau 
nicht nach Haus gekommen, heut durch die Polizei zuriickgebracht. 2 Kinder 
gestorben an Gehirnbaulentziindung und Lungenschwindsucht. 4 Fehlgeburten 
(6 Wochen bis 2 Monate alt). Vater des Pat. war Trinker und kopfschwach. — 
Hior am ersten Tage Angst, dann frei, orientirt, ruhig. Habe viel getrunken, 
sei planlos umhergewandert. 

Status: Pupillen reagiren. Facialisparese links, Patellarrefl. gesteigert. 
Fussclonus angedeutet, etwas atactischer Gang. 

Im Urin Spuren von Eiweiss. 

21. Juni. Entlassen zur Verbiissung einer Stagigen Strafe. 

V. 28. Juni. Aus dem Gefangniss wieder eingeliefert. Sehr angstlich, 
abgelenkt, will fort; noch sei es Zeit, bald werde es zu spat sein. Seine 
Mutter habe seine Tante ermordet und ihr geraubte 500000 M. im Walde ver- 
graben. Lctzteres habe er hinter einem Strauche mit angesehen. Komme aus 
der Klinik, dann wieder: aus dem Gefangniss. Oortlich orientirt, zeitlich nicht. 
Er sehe seine Frau, sie fordere ihn auf, das Geld im Walde auszugraben. 
Seine Mutter schimpfe und fluche ihm, der Schwager drohe ihn zu erstechen. 
Heut fixirbar, sehr suggestibel. 

4. Juli. Orientirt. Frei von Angst, sei auch von Hallucinationen nun 
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frei. Giebt an, nur dunkle Erinnerungen an die Haft zu haben, schon dort die 
Hallucinationen. Weiss nicht, wie hierhergekommen. An seine Erziihiung be- 
ziiglich des Geldes will er sich nicht erinnern konnen. Thatsache sei, dass 
eine Tante gestorben ist, von deren Vermogen er auf eine Eingabe hin 1000 M. 
erhalten soli (von der Frau bestatigt). 

26. Juli. Pat. bositzt gute Kenntnisse; einfache Ueberlegungen and De- 
finitionen fiihrt er richtig aus; rechnet gut, wenn auch langsam. Gute Merk- 
fahigkeit. 

1. August 1900. Auf seinen Wunsch entlassen. 

VI. 11. August 1900 wieder aufgenommen. Hat nicht gearbeitet, viel 
getrunken; glaubte sich von seinen Schwestern verfolgt, bedrohte Frau und 
Mutter. — Aufgeregt, driingt fort, ortlich unorientirt. Angst, er solle hier ge- 
todtet werden. Die Schwestern verfolgten ihn, wollten ihn um die 500000 M. 
betriigen. Hort seine Frau draussen. Grossenideen: er wolle Caprivi’s Nach- 
folger als Reichskanzler werden. 

12. August. Heut orientirt, klagt fiber Angst. Halt an den Beeintrach- 
tigungsideen gegen die Schwestern fest. Gestern hatten sie im Wirthshaus 
heimlich dem Kellner etwas gegebcn, er solle es ihm ins Bier schiitten, jeden- 
falls Gift; er habe es nicht getrunken. 

13. August. Geschlafen. Nicht mehr angstlich, einsichtig auch fiir die 
Verfolgungsideen. 

13. September 1900 entlassen. 

VII. 25. Januar bis 4. Februar 1901. Zuerst gearbeitet, nicht getrunken. 
Ab und zu Eifersuchtsidcen geiiussert. Seit 19. d. trinkt er viel, lauft hcrum, 
23. zu Bett, grosse Angst, wollte zum Fenster hcrausspringen, wollte den In¬ 
halt sammtlicher Flaschon Petroleum, Benzin, Brennspiritus austrinken. Zer- 
schlug Gegenstiinde, schlug die Frau. Er sei der lvonig Sobiesky von Polen, 
werde den Prasidenten Kruger als Konig von Transvaal einsetzen. Wenig ge¬ 
schlafen, sehr wenig gegessen. 

25. Januar. Am ersten Tage wieder grosse Angst, Widersetzlichkeit; 
daneben Grossenvorstellungen, erhebt die Patienten in den Adelsstand. Nach 
Schlaf ruhig, orientirt und einsichtig. Habe viel getrunken, nach dem Trunke 
Angst. 

3. Februar. Phthise der linken Lungenspitze. Hypertrophic des linken 
Ventrikels. Leber vergrossert. Pupillen reagiren. Patellarreflexe massig ge- 
steigert. 

VIII. 29. Marz bis 30. April 1901. Grosse Excesse. Zuhause wieder er- 
regt, schlaflos. Hier am 1. Tage angstlich, schrie um lliilfo; zeitlich unorien¬ 
tirt; anderen Tags klar. 

IX. 7. Januar bis 20. Februar 1902. Beschuldigte die Frau des sexuellen 
Verkehrs mit alien moglichen Personen. Reiste umher. Theilte in Depeschen 
seinen Tod mit. Sehr gewaltthatig. Erpresstc von der Frau durch Schlage 
immer wieder Geld. Nachts Manner im Zimmer, horte telephoniren. Bedrohte 
die Frau mit einom Revolver, denuncirte sie beim Staatsanwalt. 

8. Januar. Betrunkcn, leugnet die Angaben der Frau. Sie luge, er habe 
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fleissig gearbeitet, furchte seine Stelle zu verlieren, wenn er hier bleibe. Will 
sich von ihr trennen. 

12. Januar. Verlangt heftig seine Entlassung. Die Aerzte machen sich 
zum Werkzeuge einer ehebreclierischen Frau, die ihn los sein wolle. 

5. Februar. Vor der Frau widerruft er Alles, bittet um Verzeihung, sie 
solle ihn nur herausnehmen. 

10. Februar. Verlangt heraus, er konne ohne die Frau nicht leben. Dis- 
simulirt die Eifersuchtsideen. 

20. Februar 1902. Von der Frau herausgenommen. 

X. 11. April 1902. Starker, grobschliigiger Tremor an alien Gliedern. 
Klagt jammerlich, es sei aus, er miisse sterben, „er werde vergiftet, alles 
brenne, sein Gehirn sei ganz caput u , ruft jammerlich um Hiilfe, als man ihn 
ins Bad bringt. 

13. April. HysterischesGebaren. Fiirchtet Herzschlag, Gehirnerweichung. 
sein Gehirn sei zu Wasser geworden, er werde im nachsten Moment sterben, 
man solle ihm doch helfen, ehe es zu spat ist. Erheblicher Tremor; erbrach 
mehrfach. Erklart nicht gohen zu konnen; liisst sich fallen oder tanzt und 
zappelt ganz narrisch umher. 

1. Mai. Hypochondrische Angstgefiihle hielten noch eine Zeit lang an. 
Allmaligo Beruhigung. Entlassen. 

XI. 6. bis 18. September 1902. Wie das vorige Mai Angst und hypo¬ 
chondrische Sensationen. Wieder eifersiichtig und gewaltthatig gegen die Frau 
gewesen. 

XII. Bald nach der Entlassung die alten Eifersuchtsideen: ging mit dem 
Messer auf die Frau, zerschlug Sachen. Getrunken erst seit 14 Tagen. Sah 
zuletzt Kerle neben ihr im Bett. 

12. Marz 1903. Bei der Aufnahme gestern betrunken, protestirt gegen die 
Aufnahme, beschuldigt die Frau wie oben. Grossenideen: Er habe Anw'art- 
schaft auf den polnischen Konigsthron, stamme von Sobiesky. Selbstbewusste 
euphorische Stiinmung. Heut ist Stimmung vollstandig umgeschlagen: sehr 
demiithig, habe seiner Frau unrecht gethan, sei ein schlechter Mensch und 
Trinker. Angst am Herzen. Flimmern vor den Augen. Oertlich und zeitlich 
orientirt. Aufmerksamkeit gut. Starker diffuser Tremor und Ataxie. Stark be- 
legto Zunge. Schwacho des 1. VII. Zunge etwas nach 1. abweiohend. Rom¬ 
berg. Geringcr Fuss- und Patellarclonus. Druckempfindlichkeit der Leber- 
und Magengegend. 

13. /14. Marz. Zahlreiche beschimpfende und drohende Phiinomene und 
Visionen: sieht Freimaurer, seine Frau, Tliiere. Fiihlt sich von Gift begossen. 
Druckphosphene. Grosse Angst am Herzen. Theilweise Krankheitseinsicht fur 
seine Hallucinationen. Grossenideen geschwunden. 

16. Marz. Noch immer sehr angstlich. Eifersuchtsideen festgehalten. Die 
somatischen Deliriumserscheinungen haben nachgelassen, ruhig im Bett. 

20. Marz. Wesentliches Bild einer Hallucinose: Hurt dio Freimaurer; 
Drohungen, ihn ins Zucht- oder Arbeitshaus zu bringen; man schimpfe ihn 
Saufer, Belriiger. Zwang zu selbstbeschuldigendeu Gedanken, die er als un- 
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richtig erkennt; z. B. er sei ein Morder, Dieb, habe andere ungerecht beschul- 
digt. Diese Gedanken seien ibm wohl eingegeben, vielleicht von den Frei- 
maurern. Diese falschen Gedanken wiirden ihm dann abgezogen und hier im 
Hause verbreitet. Spontan giebt er keine Visionen an. AufFragen: an der 
Wand Lowen; das wird ohne Affect, gleichsam auf Kommando vorgebracht. 
Zeitweise Angst. 

22. Miirz. Nachts unsauber mit Urin. Spricht heut nicht, liegt ruhig da, 
schwitzt, Glieder schlaff. AengstlicherGesichtsausdruck. Isst spontan. Abends 
antwortet er: Wo hier? — In der Elisabethkirche. Wie lange? — 2 Jahr. Was 
sehen Sie hier? — Dort die Kanzel und dort der Altar und dort Banke u.s.w. 
Dabei sind Auffassung, Aufmerksamkeit gut. Sensorium scheint ungetriibt. 
Eindruck der Simulation. 

23. Marz. Hat geschlafen. Giebt an, in der Klinik Maxstrasse zu sein. 
Ref. habe er noch nie gesehen; gestern in der Elisabethkirche u. s. f., wie 
gestern. Spater spricht er nichts, liegt ruhig da, isst spontan gut. 

24. Marz. Heut vollig orientirt; habe gestern und vorgestern simulirt; 
dann: es habe ihn etwas gezwungen, so zu sagen. Alle diese Angaben werden 
merkwiirdig apathisch, ohne jeden Affect vorgebracht. 

27. Marz. Larmoyantes Wesen: bald beschuldigt er seine Frau, bald 
misst er sich selbst die grosste Schuld bei. Schlaft schlecht, isst. 

3. April. Angeblich keine Stimme mehr, ruhig, geordnet. 

12. April. Vor einigen Tagen wieder angstlich, schlaflos, sah Lowen und 
menschliche Figuren herumfliogen. Glaubt seine Frau hier, sie wiirde zu un- 
ziichtigen Zwecken gebraucht. Er sei hier im Hause der Freimaurer, solle zer- 
hackt werden, ein neues Leben anfangen, ob es denn nicht schon zu spat sei? 
Mochtc gern hinaus, um Klarheit zu bekommcn liber sich und seine Frau. De- 
primirt, missgestimmt, klagt iiber schmerzhafte Sensationen am Herzen. 

16. April. Nun wieder etwas freier, ruhiger. 

21. April. Blieb verdrossen und gedriickt, aber frei von psychotischen 
Erscheinungen. Auf Antrag der Frau entlassen. 

XIII. 27. Mai 1903. Nach derEntlassung ungefahr STage nicht getrunken, 
sprach immerfort von den Freimaurern, die ihn in der Anstalt verfolgt und 
belastigt hatten; die alton Eifersuchtsideen. Als er trank, wurde es schlimmer, 
griff die Frau auf offener Strasse an, war zeitweise verwirrt und angstlich. 

28. Mai. Betrunken aufgcnommen, sehr lustig, schrie und sang, musste 
isolirt werden. Heut angstlich, schwitzt stark; diffuser Tremor. Dauernd Pho¬ 
neme: wie oben, auch Sensationen: wird begossen, Flimmern vor den Augen; 
angeblich keine Visionen. Zeitweise schaut er starr vor sich hin, antwortet 
nicht, ist negativistisch gegen passive Bewegungen. In einem solchen Zustand 
einmal unsauber mit Urin. Nachher angeblich Amnosie. Pup. -|-. Vollig 
orientirt; leidliche -Merkfahigkeit. 

2. Juni. Schlaf dauernd schlecht. Haufig gehemmt, antwortet langsam, 
meist durch Phoneme abgelenkt. Keine Krankheitseinsicht. Dauernd angstlich. 

5. Juli. Hat sich allmlilig ein noch lockeres Wahnsystem gebildet, in 
Einzelheiten variirend, in den Grundziigend constant. Giebt es nur in den 
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Erregungszustiinden von sich, sonsl dissimulirt er alles. Seine richtige Frau 
habe sich scheiden lassen, einen anderen geheirathet und ihm draussen eine 
ihr ahnlicho untergeschoben. Jetzt halte man beide Frauen hier und treibe mit 
ihnen Unzncht, auch ihn halte man zu diesem Zwecke hier. Es sind wieder 
die Freimaurer, zu denen auch die Aerzte gehoren. Ihn wolle man urn seine 
Seligkeit bringen. Die Einzelheiten will er von Stimmen, bald von ausseren, 
bald von inneren im Herzen wissen. Angst am Herzen. Affect immer nur obor- 
flachlich; jammert, meist nur coram medico. Erregungen sofort suggestiv zu 
beseitigen. Nur auf Befragen die alten Grossenideen, affectlos: n er stamme 
von Sobiesky und habe Anspruch auf den polnischen Konigsthron“. Drangt 
fort. Eigenthumliches, ziemlich dementes Benehmen, spricht in die Explo- 
rationen anderer hinein, nimmt ihnen Essen weg etc. 

10. August. Dasselbe Verhalten. Sonst ruhig, versonnen vor sich bin 
murmelnd, beginnt er stereotyp, sobald der Arzt kammt, zu jammern. 

8. September. Eine Zeit lang stiirkere Erregnng. Er schimpfte, be- 
lastigte andere Kranke, versuchte agressiv zu werden. Zeigt eine Art moto- 
rischen Kededrang. Wicderholt eintonig immer wieder dieselben Hedensarten: 
^Ich will meino Frau Auguste geb. Otto, mit der ich in der Kirche und 
Standesamt getraut worden bin, die mir den Hans und den Rudolf geboren 
hat, wieder haben u und Aehnl. Gegenwiirtig etwas ruhiger, aber die gleichen 
wahnhaften Andeutungen wie oben. Klagt iiber Angst und Hitze, die ihm 
wohl gemaeht werden. Das Herz sprache zu ihm; ausserlich leidlich geordnet. 
Stets miirrischer, verdrossener Gesichtsausdruck. Versteckt sich oft unter 
die Decke. 

October. Stets zu Bett, die Hande vor den Augen, bei der Visite in 
stereotypen Worten das Verlangen nach Entlassung. 

30. November. Unterliess dies Gebaren und seine stereotypen Reden so¬ 
fort, als man ihn deswegen nicht fur entlassungsfiihig erklart, antwortet ruhig 
und geordnet, fiillt zw r ar mitunter wieder in die eigenthiimliche Haltung zuriick, 
hort aber sofort auf, w T enn man ihn anblickt oder anruft. 

28. December. Isst anderen die Speisen fort, vertriigt sich nicht, will 
Abends nicht zu Bett; or miisse sich mit dem lieben Gott unterhalten. Setzt 
seine stereotypen Reden: „Ich will meine Frau Auguste etc. wiederhaben“ fort. 
Emeitert sie durch neue Zusatze. Nach Gnterbrechung setzt er den Satz an 
der Stelle, an der er stehen geblieben war, fort. Schlaft of schlecht, stort 
Nachts. War unsauber, nach Vcrlegung auf eine andere Station nicht mehr. 

22. Januar 1904. Sonderbare Haltung, stereotypes, eintoniges Ableiern 
seiner Reden. Er habe 9 Frauen, die man ihm alle nacheinander gestohlen 
habe. Seien gefangen, er hore sie oben klagen. Das geschehe, um ihm seine 
gottliche Kraft zu entreissen. Friiher befand sich eine der Frauen in der blauen 
Bettdecke, die er hatte. Auch diese hale man ihm weggenommen. Ref. sei 
ein Teufel, der ihn zur Siinde verleiten wolle; das habe ihm der liebe Gott 
gesagt u. s. f. 

Marz bis Mai. Sitzt oder steht immer in gleicher Haltung mit gesenktem 
Kopf und verdrossener Miene da. Meist abgelenkt, mit seinen Ideengangen 
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beschaftigt. Statt aller Antworten nur dieselben monotonen Redensarten, immer 
die gleicben eintbnigen Wahnvorstellungen. Zuweilen unsauber. 

24. Juni. Unverandert nach S. transportirt. 

XIV. 10. und 11. August 1904. Aus der Irrenanstalt S. den 28. Juli 
entwichen. Aus der polizeiliohon Schutzhaft hier eingeliefert. Unveriindertes 
Krankheitsbild. Nur ist Pat. ein wenig freier, giebt etwas mehr Antworten. 
Gesichtsausdruck verdrossen. Monotones Verlangennach Freiheit; dieSchwestern 
in S. seien seine Feinde gewesen. Er sei nicht entflohen, sei entlassen worden. 
Erst nmhergewandert, dann hierher. Seine Feinde hiitten ihn auch unterwegs 
immer verfolgt; es begegneten ihm stets dieselben Wagen, das Kraut, was zum 
Schein aufgeladen war, sei ganz vertrocknet gewesen. Einmal im Walde eine 
Einspritzung in den einen Fuss, so dass er kaum laufen konnte. Ilabe gott- 
liche Kraft durch seinen im Himmel befindlicben Vater: Mittelst dieser habe 
er seine Angeborigen und seine 11 Ehefrauen in den Himmel versetzt; die 
Freimaurer wollten sie daraus vertreiben. Er sehe stets Gott Vater, die heilige 
Jungfrau etc. vor sich. Wcnn man ihn nicht entliesse, gehore man auch zu 
seinen Feinden. 

22. August 1904. Ganz stabiles Bild; unverandert nach S. zuriick. 

Erbliche Belastung, starker Trunk. Anfang tier 30 er Jahre Deli¬ 
rium tremens. Scitdem auch psychiscii verandert, missgestimmt, iingst- 
lich, sprach mituuter verwirrt, unternahm unmotivirto Reisen, hielt in 
seinen Stellungen nicht mehr aus. Melirfach wegen Erregungs- und 
Angstzustauden in der Anstalt. Wahrend einer Gefiingnissstrafe 1900 
Ausbruch einer Psychose: bei Unklarheit des Bewusstseins und Desorien- 
tirung, phantastische Confabulationen, die sich an tatsachliche Verh&lt- 
nisse anschliessen, Verfolgungsideen und Angst in it entsprechenden com- 
binirten Hallucinationcn. Nach eingetretener Klarheit unvollkommene 
Erinnerung fiir die gauze Zeit. Riickfall nach erneutem Trunk. Selir 
rasche Heilung mit Einsicht. In der nachsten Zeit treten vvieder die 
degenerativ-alkoholistischen Ziige in den Yordergrund, Eifersuchtswahn, 
Gewaltthatigkeit, Verlogenheit, planloses Umhertreiben, plotzliche Angst- 
zustiinde mit unwiderstehlichem Verlangen alles mdgliche auszutrinken. 
1901 —1902 wiederholt in der Anstalt wegen kurzer Psychosen; erst in 
der trunkenen Euphorie unsinnige Grossenideen, sei Sobiesky u. ahnl., 
am anderen Tage jammerlich-hysterisches Gebaren, hypochondrische 
Sensationen und Angstgefiihle. Schliesslich Ausbruch einer Psychose 
.Marz 1903 unter den korperlichen Begleiterschoinungen des chronischen 
Alkoholismus. Erst wie oben, dann folgt einc. Psychose, die anfangs 
eine Hallucinosis darstellf, mit den entsprechenden Erklarungsideen, 
Verfolgung durch Freimaurer, dabei aber Zwangserscheinungeti, Ab- 
ziehen der Gedanken; merkwurdige Affectlosigkeit. Nachlass der Er- 
scheinungen und wieder Verschlimmerungen, mit deliranten Gesichts- 
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tauschungen besonderer Art, Umherfliogen von Lowen und Menschen. 
Nach kurzer Entlassung wieder Yerschlimmerung; nun raotorische Er- 
scheinungen, Stereotypien, Negativismus, eigenthiimliclie Maniren. Cuter 
Auftreten religiSser Grossenideen wird ein gewisses System aufgestellt, 
doch ist alles ganz phantastisch, manches lappisch, so die immer weiter- 
gehende Vermehrung der ihm entrisseuen und vertauschten Frauen. 
Eigenthiimlich ist cine Art Danebensprechen, womit er eine confabu- 
lirte Situation ganz folgerichtig ausmalte. Blieb aucb jetzt iminer 
stumpf, affectlos und in seinem Verhalten beeinflussbar, man konnte 
durcb energisches Zureden geordnete Auskunft von ihm erhalteu. 

Die degenerativen Ziige sind so ausgepragt, dass man bis zu der 
letzten Psychose nur die Storungen eines hysterischen Alkobolisten vor 
sicb hat. Dass sie erst nach der ersten Alkoholerkrankung zu Tage 
treten, ist ja keine Ausnalunserseheinung. Nachher tragen alle Psy- 
chosen den degenerativen Charakter. Ob die erste als Delirium be- 
zeichnete typisch gewesen ist, ist leider nicht festzustellen, da die da- 
malige Krankengeschichte verloren gegangen ist. Die ferneren waren 
moist Angstzustande, mit hysterischen und hypochondrischen Erschei- 
nungen, die manchmal deutlich an dipsomanische erinnern. Wiederholt 
ist in der Anamnese erwahnt, dass Pat. erst kurz vor der Aufnahme 
wieder stark zu trinken begonnen hatte. Die erste Psychose bricht 
nach Alkoholabstinenz im Gefangniss aus und tragt in der Bewusst- 
seinstriibung, der eigenthiimlicben Confabulation, der Suggestibilitat, 
der raschen Heiiung deutlich die Charakteristica der bei Degenerirten 
haufigen transitorischen Psychosen. Ebensolche Ziige findet man nun 
aucb in der letzten Psychose; die traumerisehe Versunkenheit, aus der 
er immer lierausgerissen werden konnte, die Suggestibilitat, die eigen- 
thiimlichcn deliranten Visionen, Lowen und Menschen, die durcli die 
Luft fliegen, das consequente phantasievolle Ausmalen bestimmter 
Situationen, die seltsamen stereotypen Reden, die er unterbrochen, 
immer da forsetzte, wo er aufgehort hatte. 

Indess die Psychose beginnt wieder mit einer Hallucinosis, die 
allerdiugs bald die Ziige der progredienten Erkrankungen bekommt und 
abgeseben von den degenerativen Ziigen dein allgemeinen Verlauf solcher 
entspricht. Eine gekiinstelte Annahme ware es wobl, weil der Kranke 
bis zum .Jalire 1898 unauffallig und arbeitsam war, in den ersten Krank- 
heitserscbeinungen, der Verstimraung, Aengstlichkeit, Unruhe, Unstetig- 
keit schon die Yorlaufer der kiinftigen Psychose zu sehen und etwa 
eine Dementia praecox von schleichendem Verlauf anzunehmen, wahrend 
dessen degenerative Ziige, die ja dein Bilde der Dementia praecox nicht 
fremd sind, besonders hervortraten. Es fehlen doch in dein Sjiihrigen 
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Verlauf alle Anzeichen fur eine solche. Die endliche Psycliose bricht 
auch acut aus. Neben den schon erw&hnten degenerativen Ziigen zeigt 
sie auch sonst viele Auffalligkeiten. Die Schwankungen im Verlauf, 
die fehlende Reaction auf die Wahnideen, besonders seine Grossen- 
vorstellungen, die unsinnige Gestalt dieser, das sobald hervortretende 
Liippische in seinem Verhalten. Auch sie konnen wohl alle noch unter 
die Erscheinungen der Degeneration fallen; sie wiirden an Kraepelin’s 
Schilderung des hallucinatorischen Schwachsinns der Trinker denken lassen 
mussen, wenn nicht eben geordnetes Verhalten und das Fehlen motorischer 
Symptome fiir diesen charakteristisch sein sollten. Mit einem schweren 
Trinker haben wir es zu tliun, speciell fur die letzte Erkrankung konimt 
wieder ein lang fortgesetzter Abusus in Betracht, beim Beginn sind die 
kiirperlichen Erscheinungen des schweren Alkoholismus deutlich. Es 
kame also in Frage die Complication einer Alkoholhallucinose oder 
einer Dementia praecox mit den Erscheinungen des degenerativen Irre- 
seins. Jedonfalls ist die grosse Aehnlichkeit mit den Bildern der 
Dementia praecox auch in diesem Falle beachtenswerth. 

Wir fariden hier unsinnige Grossenideen mit mangelnder Reaction 
darauf, ein lappisches Gebahren und Schwankungen im Krankheits- 
verlauf bei einem ausgesprochenen Degenerirten, was fiir andere Falle 
von Bedeutung ist. 


Auf diesel ben Schwierigkeiten wie bei Feststellung, ob, es eine 
chronische „Alkoholparanoia 44 giebt, stossen wir beim Studium des 
„hallucinatorischen Schwachsinns 14 , aber wir haben hier den Vortheil, 
alle hierher gehbrigen Falle selbst eines grossen Materials zusammen- 
stelleu zu konnen. 

Als „ hallucinatorischen Schwachsinn der Trinker 44 bezeichnet 
Kraepelin 1 ) KrankheitszustSnde, die sich an einen Alkoholwahnsinn 
oder ein Delirium anschliessen und einen ungeheilten Alkoholwahnsinn 
darstellen von eigenthUmlicher Gestalt. Gewbhnlich werden die Kranken 
nach dem ersten Schube wieder klar, geordnet, kommen zu einer tlieil- 
weisen Einsicht, doch bald zeigt es sich, dass sie waiter halluciniren, 
sie bilden einen hhufig phantastischen Verfolgungs- und Grossenwahn 
aus, verrathen deutlich geistige Schwache und Stumpfheit. Dabei fallen 
oft Schwankungen auf, derart, dass die Kranken immer voriibcrgohend 
wieder erregt und gereizt werden, offeubar starker halluciniren, dann 
aber wieder ruhig und freundlich sind, iiber ihre Wahnideen sogar 
scherzen. Immer aber benehmen sich die Kranken, von den Erregungs- 

1) Kraepelin, Lehrbuch der Psychiatrie. 7. Aufl. 
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zustandeu abgesehen, geordnet und naturlicb, es fehlen ihnen die Ab- 
sonderlichkeiten der Katatoniker. SchrOder 1 ) bat einige der Kraepe- 
lin'schen Beobachtungen in seiner Arbeit unter VII, VIII and IX ver- 
bffentlickt. Auch in den von Klewe 2 ) unter deni Namen der „alko- 
holistisdien Pseudoparalyse“ veroffentlichten Krankengescliichteu. die alle 
mit den ausgesprockenen korperlichen Syniptomen des Alkokolismus, 
meist ausgepragter Neuritis, versdiiedene klinische Bilder zeigen, zum 
Tlieil auch hallucinatorische Forrnen mit pbantastischen Grossen- und 
Verfolgungsideen, sieht Kraepelin eine Verbindung des Korsakow- 
schen Syniptomencomplexes mit diesem hallucinatoriscben Schwachsinn. 
Wir werden sie spiiter referiren. Zu Kraepelin’s Schilderung passende 
Krankheitsbilder hat auch Luther 3 ) mitgetheilt neben Formen acuter 
und chronischer „Alkoholparanoia‘‘, und verschiedenen anderen, im An¬ 
schluss an Delirien oder Hallucinosen auftretenden, deren klinische 
Stellung er selbst nicht weiter erortert und die wegen der Kiirze der 
Krankengeschichte scliwer zu beurtheilen ist. Manche seiner Krankheits¬ 
bilder sehen denen der Dementia praecox selir ahnlich und Schroder 
bezweifelt auch ihre Abgrenzbarkeit. Allerdings weist ja Kraepelin 
selbst auf die Aehnlichkeit der Ausgangszustande hin und seine 
Schilderung lasst erkennen, dass die Abtrennung die grossten Schwierig- 
keiten machen wird. Schon die Beurtheilung des Beginnes der Psychose 
bedarf grosser Vorsicht. Schroder vermuthet, dass die Anfangsstadien 
dieser chronischen Psychosen nie typisch Bind und was die Delirien 
angeht, so mussen wir das bestiitigen. Wir sahen in der That nicht 
ein eiuziges Mai eine solche Psychose auf ein typisches Delirium folgen. 
A her nicht darauf kommt es an, dass es sich etwa um Mischformen 
mit der Hallucinosis handelt, das wiirde ja gerade zu erwarten sein, 
wenn die Psychose eine ungeheilte Hallucinosis darstelIt, sonderu es 
batten die deliranten Anfangserkrankungen in den wenigen Fallen, die 
hier iiberhaupt in Frage kommen, ganz ungewbhnliche, auch zur 
Hallucinosis nicht passende Symptome und Gestalt. Das allein scheint 
schon fur eine Complication mit einer anderen Form zu sprechen und 
erscheint uns von um so grosserer Bedeutung, als der Symptomen- 
complex der Hallucinose viol schwcrer zu beurtheilen ist, der in der- 
selben W'eise auch bei Nichttrinkern vorkommt. Man muss darum 


1) 1. c. 

2) Klewe, Ueber alkoholistische Pseudoparalyse. Allgem. Zeitschr. fiir 
Psych. 52. 3. 

3) Luther, Zur Casuistik der Geistesstorungeu auf dem Boden des 
chronischen Alkoholismus. Allgem. Zeitschr. fiir Psych. 59. 1. 
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gegen nur an.amnestisch berichtete Delirien in solchen Fallen sehr 
skeptisch sein, nicht nur weil Nichtfacharzte bei Trinkern alles als 
Delirium bezeichnen, sondern weil auch complicirte Verhaltnisse vor- 
liegen konnen, die selbst Sachverstandige tauschen. 

So wurde uns ein ragabondirender Trunkenbold wegen einer Alkohol- 
psychose in die Anstalt geschickt, der cine Hallucinosis darbot und draussen 
das delirante Anfangsstadium einer solchen durcbgemacht zu haben schien. 
Er hatte am Abend vor seiner Verhaftung hinter sich schiessen gehort, glaubte, 
es sei eine Hasenjagd und er miisste das Wild im Gebiisch suchen; wenn er 
niiher kam, war koines zu sehen, dagegen hbrte er sprechen „Geh nur weiter, 
Du rnusst da weggehen! 11 Es ware wohl so eine Art Felddienstubung gewesen. 
Die Straucher batten sich fortwahrend verandert, batten wie Pferde und Hunde 
ausgesehen. Auf der Oder fuhr ein Dampfer, von dem aus ihm ein Bekannter 
zurief etc. 

Bei naherem Zusehen liessen sich dann aber noch Andeutungen mo- 
torischer Symptomo erfahren, er musste einem vor ihm hergehenden Paar 
immerfort folgen, wusste selbst nicht warum, durfte, als es verschwand, nicht 
weiter gehcn und abnl. Es schloss sich denn auch nach einigen Wochen cine 
schwere Phase mit starker motorischer Unruhe an, und nun ist er seit mehreren 
Jahren ruhig, hat aber noch Hallucinationen und Wahnvorstellungen. 

Im nachstehenden Falle ist das vermeintliche Delirium nicht einmal 
der Beginn der Psvchose gewesen, doch schien sie nach Ablauf desselben 
beendet zu sein und stellte sich so nur als ein atypisches Delirium dar, 
was auch bescheinigt wurde; fiir einen zweiten Beobachter hatte bei 
dem Fortgang der Psychose also auch ein facharztlich bescheinigtes 
Delirium den Anfang gebildet. 

3. Wilh. K., Arbeiter, 40 Jahre, aufgenommen 10. September 1903 wegen 
Delirium tremens. 

Seit l / i Jahr auffallige Aeusserungen, sci Bauaufseher, mache Zeich- 
nungen fiir den Bail. Eifersuchtsideen. Pot., fiir 20—30 Pf. Schnaps. Friiher 
gesund, vor einigen Jahren von einem Wagen gefallen. 

Letzte Nacht unruhig, horte singen, die Frau musste mit ihm tanzen; er 
sah Manner unten stehen,. schrie, sie wollten ihn holen, Angst. — Ungenau 
orientirt. Durch Hallucinationen abgelenkt, aber fixirbar. Sieht oben die Frau 
mit einem Kerl Schweinereien treiben, sie habe ihn wohl nur deswegen in die 
Anstalt gebracht, um ungenirter zu sein. Die Nacht durch schlaflos, delirante 
Gesichtshallucinationen, nicht sehr lebhaft. Am niichsten Tage klar und 
orientirt, aber uneinsichtig. Euphorie. Macht demente Bemerkungen fiber an- 
dere Kranke. 

19. September einsichtig (?) entlassen. 

3. Mai 1904 wiedergebracht. Gearbeitet, aber viel getrunken. Seit einer 
Woche schlaflos, singt, betet; kniete auf der Strasse nieder und betete laut. 
Habe mit dem Herrgott gesprochen. Eifersuchtsideen, bedrohte die Frau. 
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Schon zu Ostern einige Zeit erregt. — Ganz orientirt. Euphorisch, begriisst 
den Arzt als Excellenz, macht demente Scherzo. Eifersuchtsideen. Frau sei 
kuhl gegen ihn, sei vielleicht unter Controle, vielleicht angesteckt, es stinke 
manchmal so in der Wohnung. 

Gehorshallucinationen, Grossenideen, Erinnerungstauschungen retrospec- 
tiver Art, vermischt mit deliranten Erlebnissen. Sei der auferstandene Jesus 
Christus; mit 8 Jahren ins Wasser gefallen, „kalt getauft“. Sei, als er zwei 
Stock hoch heruntergefallen, wie todt gewesen, das musse doch ein Zeichen 
sein. Werde von seinen Mitarbeitern gepeinigt, wie Christus. Auf sein Gebet 
hore der Regen auf etc. Hort auf dem rechten Ohr die Stimme Gottes: Du 
bist mein lieber Sohn etc. Solle ein feiner Mensch werden, ein goldenes 
Pincenez bekommen. Diese Stimme horte er schon bei seiner ersten 
Aufnahme hier. Ausserdem Stimme seiner Frau und eine mannliche Stimme, 
die ihn schimpfen: Lump! etc. Daneben Musik, Pfeifen, Sausen. Tremor der 
Ilande und Zunge, Leber vergrossert. Behauptet nach einigen Tagen, die 
Stimmen haben aufgehort, verhalt sich auch ganz geordnet und unauffallig, 
bleibt aber uncinsichtig. Sei vielleicht durch das Trinken kopfschwach ge¬ 
wesen, aber er werde es nicht mehr thun, eine Stimme vom Himmel habe es 
ihm verboten, er werde dann noch etwas Grosses werden. Schwacht seine 
Grossenideen zum Theil ab, bleibt aber dabei, dass er die gottliche Stimme 
gehort habe, erwarte die verheissenen Dinge. Leugnet fur jetzt Phoneme. 

Auf Antrag entlassen 10. Juni 1904. Arbeitet seitdem wieder. Leugnet 
jetzt Hallucinationen. Giebt wohl zu, krank gewesen zu sein, spricht sich aber 
nicht ganz riickhaltslos, mit leisem Zweifel, aus. 

Dass die Erkrankung nach der ersten Aufnahme nur eine Remis¬ 
sion machte, dass wir es mit einer zusammenhiingenden Erkrankung zu 
thun haben, erliellt aus den Angaben des Kranken. Der erste An fall 
war also nur eine kurze Episode mit leieht deliranten Erscheinungen, 
in einer Psychose, die schon mit Griissenideen */ 4 Jahr vorher begann. 
1m Delirium (dabei ortlich orientirt) schon Gottes Stimme. Nachher 
auch uneinsichtig, fiillt bald durch seine Demenz auf. Auch ferner 
weicht die Psychose vom Bible der Hallucinosis ab (viel retrospective 
Verfalschnngen); es liegt also jedenfalls eine Verbindung von Alkoho- 
lisrnus mit einer anderen Psychose vor. Der Kranke selbst aber datirt 
die Erkrankung seit dem angeblichen Delirium. Mit dieser Annahme 
konnte man an den hallucinatorischen Schwachsinn denkeu. 

Nicht typisch sind auch die Delirien iin folgenden Fall (XIV bei 
Moskiewicz). 

4. W., 40 Jahre, Arbeiter. Trinkt fiir 1 Mk. Korn oder Spiritus. 

Januar lb98 umer deliranten Erscheinungen plotzlich erkrankt. Mehrere 
Tago Beschaftigungsdelirien, aber auch viel Angst, liegt ganz still, meist auf 
der Seite des Bettes, er miisse sterben, es brenne im Riicken, das Bett ist 
heiss, Hitzegefiihl bald im Kopf, bald im Korper. 
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Nach einigen Monaten, Juni 1898, wieder ein leichtes Delirium; es 
fallt sein erheblicher Schwachsinn auf. 

Mai 1899 wieder plbtzlich erkrankt. Grosse Angst. Erst wieder andau- 
ernde Sensationen. Es brenne unter dem Bett; es stecke ihm etwas in der 
Nase; auch intestinale: es laufo Blut zum Unterleib heraus. Dann typisch de- 
lirant. Nach Schlaf Orientirung und Klarheit. Wird einsichtig. Am niichsten 
Tage schon voriibergehend Stimmen gehort und seitdem auch nach der Ent- 
lassung dauernd. Horte bestandig durchs Telephon sprechen, hbrte Iliiliner 
sprechen. Ganz alberne und phantastische Verfolgungsideen, sei von der Frau 
fur 20 Mk. verkauft worden, habe im Krankenhaus nur Menschentleisch zu 
essen bekommen. 

15. December 1902 in die Anstalt. Orientirt. Tremor. Apathisch, leugnet 
llallucinationen. Von Zeit zu Zeit aber Stcigerung der Angst, liegt oft ge- 
spannt, schwitzend, mit angstlicher Miene da. Wieder freier, giebt er an, dass 
er Vorwiirfe und Drohungen bore, aber auch das Verbot zu sprechen! 

Wohl in Folge dessen zuriickhaltend. Leugnet die Stimmen, wahrcnd er 
gespannt horchend, abgelenkt und versunkcn ist. Wird etwas freier, spricht 
sich aber nicht aus. Ohne Einsicht von der Frau 18. Februar herausgeholt. 

Zweifellos ist der Kranke Trinker und seine Erkrankungen Alkohol- 
delirien; es schliesst sich an das letzte eine chron. hallucinatorische 
Psychose an, die in nianchen Ziigen an die Scliilderung des hallucina- 
torischen Schwachsinns erinnert, in der Demenz, den albernen und 
phantastischen Beeintriichtigungsideen und auch gewissen Scliwankungen 
im Verlauf. Indessen, hier trefTen wir auf eine aull'allende Ver- 
schlossenheit des Kranken, Verbot zu sprechen, initiative Akinese mit 
Spannungen! 

Vor Allem zeigen sich in den Delirien die oben erwiihnten atypi- 
schen Ziige, insbesondere schliesst sich gleich an das erste eine mehr- 
tagige Psychose mit Angst, Sensationen, wohl auch Hallucinationen und 
einem eigenthiimlich akinetischen Verhalten im Symptornbild, das der 
typischen Alkoholhallucinosis fremd ist. Dagegen schildertt Heil- 
bronner 1 ) unter den „depressiven Alkoholpsychosen 11 Angstzustiinde 
mit solchem Verhalten. Sie konnen sich auch protahiren, also wie 
hier nach dem [dritten Delirium; allerdings gleicht die Psychose erst 
ganz einer chronischen Hallucinosis, dann aber wieder diesen Zustanden, 
l>esonders im motorischen Verhalten, wodurch sie sich also vom hallu- 
cinatorischen Schwachsinn unterscheidet. Die klinische Stellung dieser 
Formen ist aber nocli keineswegs klar. Wir konunen darauf an anderer 
Stelle nocli zuriick. Eine chronische Alkoholpsychose konnte der Fall 

1) Heilbronner, Die strafrechtliche Begutachtung der Trinker. Halle. 
Marhold. 1905. 
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also darstellen, aber es ist zu bemerken, dass gleicli das erste Delirium 
mit einer anderen Psychose complicirt ist. Es fiiilt auch bald ein 
Schwachsinn auf, der schliesslich ziemlich erlieblich ist; der Kranke 
ist erblich belastet. Es ware bier vielleicht daran zu denken, ob nicht 
die einfache, schleicliende VerblOdung, die der Dementia praecox ange- 
lidrt, solche Combinatiouen ergeben konnte? Dass sicli solche Falle 
haufig unter dcin Alkoholismus verbergen, unterliegt mir keinem Zweifel 
und dass der sonst schleichende Process wabreml der alkoholistischen 
Erkrankung exaccrbirt, ist nicht so sehr unwahrscheinlich, ebenso, dass 
er schliesslich unter der fortgesetzten Schiidigung des luirpers zu einer 
mauifesten Psychose sicli steigert. Eine solche Annahme wiirde die 
Besonderheiten in den Symptomen und im Verlauf erklaren. 

Dies ware der einzige von uns beobachtete Fall nach Delirium, den 
man liier heranziehen konnte, nach Hallucinosen sind sic wenig zalil- 
rcicher. 

5. Gottlieb M., Arbeiter, geboren 1852. 

Keine Hereditat, friiher immer gesund; tiichtig und ordentlich, iiberall 
beliebt. Trank fur 30 Pfg. Spiritus taglich zu Hause, ausserdem noch viel in 
der Kneipe. 1885 zwei Tage lang Delirium. Dann jedes Jalir einmal in's 
Krankenhaus. Wegen Trunkenheit polizeilich eingeliefert. Eifersuchtsideen 
gegen die Frau. 1888 erkrankto Patient wieder, begann unter lebhaftem 
Schwitzen zu phantasiren; wie beim ersten Delirium behauptete er, man 
habe ihrn Opium in’s Bier gethan, um ihn zu vergiften. Sah Manner, die auf 
ihn schossen, fiihlte Nadeln in den Ilanden etc. In der AnstaltBeschiiftigungs- 
delirium 2 Tage lang. Dann Beruhigung, theilweise Einsicht, die Vergiftungs- 
geschichte hielt er fest. 1889 wegen einer Schulterluxation im Krankenhaus: 
dort sehr iingstlich, fiirchtete, in Folge von Hallucination, vom Arzt urn’s Leben 
gebracht zu werden, glaubte im Essen Gift zu erhalten. Hier in der Anstalt 
bei voller Orientirung, ebenfalls Anfangs grosse Angst, hallucinirte bestiindig, 
meist die Stimme des Arztes: „IIeut’ stech’ ich den Kerl durch und durch u , 
,.den lassen wir nicht wieder raus u , „der kann hungern 11 etc. Nach einigen 
Tagen Hess die Angst nach, er wurde sogar voriibergehend einsichtig, bald 
aber begannen dieAngstzustandewieder; mehrmals morgendlichelntermissionen 
mit volliger Klarheit und Einsicht. Abends wieder erregt. Misstrauen und 
heftige Erregungen in Folge fortgosetzter lfallucinationen des Gehors, Gesichts 
und Geschmacks. Sieht den Arzt an’s Bett treten, ihrn etwas hineingiessen; 
hort Bedrohungen, Beschimpfungen, die Speisen schmecken nach Gift. Auch 
Sensationen; die Fiisse sind geschwollen, blau und zerstochen von dem ein- 
gespritzten Gift, man habe ihrn die Natur abgezogen und anderen in’s Essen 
gegeben, so dass diese alles von ihm wiissten etc. Patient schimpft und schreit 
den ganzen Tag. Fernerhin Grossenideen, er habe eine grosse Erbschaft im 
Spital von einem Kranken erhalten, der sich dort erschossen. Systematisirt: 
der Arzt dort habe ihn darum bringen wollen, habe in die Zeitung setzen 
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lassen, class er todt sei. Da man ihm dort nichts anhaben konnte, wurde er 
hierher verlegt, hier solle er nun zum gleichen Zweck aus dera Leben geriiumt 
werden. Man miisse ihn hier fest halten, um den dortigen Arzt zu decken. 
Kenntniss von der Erbschaft erhielt er durch ein Gesprach, das er Nachts 
vor seiner Thiir horte. In der Pflegeanstalt schwanden die Elementarsymptome 
im Laufe der Jahre, die Verfolgungsideen behielt er aber, veranderte sie jedoch 
insofern, als er nun glaubte fiir seinen Unfall Entschiidigung bokommen zu 
miissen, um die man ihn durch Festhaltcn in dcnAnstalten bringen wolle. Ver- 
andert demgemass seine Erlebnisse im Spital und hiesiger Irrenanstalt. Sehr 
geschwiitzig, erzahlt seine Leidensgeschichte unaufhbrlich immer wieder. 1st 
nicht belehrbar, versteht die Aufklarung nicht. Wird durch sein dementes 
Geschwiitz lastig, sonst halt er sich ruhig, geht zur Arbeit. 1898 ent- 
lassen, wurde er von 1899—1901 noch 3 mal hier kurz behandelt wegen 
Erregungen. Wahnideen hatte er anfgegeben, Sinnestauschungen waren 
seit .lahren verschwunden, nur einmal nach Trunkescessen fur kurze Zeit 
mit Angst wieder aufgetreten, aber in der Anstalt bald geschwunden. Dafiir 
Einsicht, ebenso fiir seine friiheren Wahnideen. Aber sehr dement, ge- 
schwatzig, albern iiber alles lachend, unfahig- sich seinen Unterhalt zu ver- 
dienen. 

Es gehen zwei Delirien und mehrere Rauschzust&nde, die Anstaltsauf- 
enthalt nfithig machten, voraus; auffallig ist, dass der Kranke nach dem 
zweiten Delirium ein Jahr vor seiner letzten Erkrankung, die residuare 
Wahnidec behielt, durch Opium im Bier vergiftet worden zu sein. Die 
letzte Krankheit bricht plotzlich nus nach einem durch Unfall erzwungenen 
Krankenhausaufenthalt und ihr Verlauf stimmt in Vielem mit Kraepe- 
lin’s Schilderung des hallucinatorischen Schwachsinns der Trinker 
iiberein. Nach einer sehr angstlichen Phase, die im Wesentlichen der 
Hallucinosis entspricht, eine Remission mit Krankheitseinsicht; dann 
Wiederkehr der Stitnmen und Angst, jetzt aber auch Sensationen, phan- 
tastische Beeintriichtigungsideen, die Beine schwellen von dem einge- 
spritzten Gift an, die Natur werde ihm abgezogen. Grdssenideen in 
dementer Ausgestaltung, babe im Krankenhaus von einemsterbenden 
Nachbar eine grosse Erbschaft erhalten, darurn wollen ihn die Aerzte 
umbringen, deshalb werde er festgehalten etc. 

Die Hallucinationen blieben im Laufe der Jahre weg, die Wahn¬ 
ideen bestanden weiter; er arbeitete, aber blieb nun durch sein auf- 
dringliches dementes Reden noch langere Zeit auffiillig. Schliesslich 
ganz geordnet, die Wahnideen schwinden, es bleibt ein erheblicher 
Schwachsinn zuruck. 

Den Ausgang in einfache Demenz nimmt Kraepelin fiir den 
„hallucinatorischen Schwachsinn" ebenfalls als mSglich an. 

Die Unterscheidung von der Dementia praecox ist aber nun noch 
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unsicherer; die Vorgescbichte, wie wir geseheu liaben, geniigt dazu 
nicht und weder das Fehlen inotorischer Erscheinungen, noch die an- 
fiingliche Remission konnen entscheidend sein. In vorlicgendem Fall 
zeigt die Psychose audi cine gewisse consequente Entwickeluug. ebenso 
reagirt der Kranke znmeist lebhaft auf seine Wabnideen, eine Stumpf- 
heit ist nicht zu constatiren. Andererseits ist richtig. dass die Er- 
krankung aus einem der Alkoholhallucinosis fdinlichen Bilde hervor- 
geht und nicht zu iibersehen, dass nach langjahrigem Anstaltsaufenthalt 
in Folge Alkoholmissbrauchs sofort wieder ein gleiches Recidiv auftrat, 
das in der Anstalt bald wieder verschwand. Es zeigen sicli auch hier 
wieder die eigenthumlichen plotzlichen Nachliisse der Erscheinungen mit 
Einsicht, wie man sie gerade bei der Alkoholhallucinosis und der alko- 
holistischen Augstpsychose ofters sieht. Ihrer ganzen Entstehungsweise 
und dem Verlauf nach hat die vorliegende Erkrankung demnacli sicher 
eine gewisse Eigenart. Von ganz andcrer Art sind die von Sell rbder 1 ) 
veroffentlichten Fiille Kraepelin’s. Sie stellen wohl hallucinatoriscbe 
Erkrankungen dar, aber auch nicht von einheitlicher Gestalt. Her 
erste (VII) entspricht am ehesten einer chronisclien Hallucinosis, er 
zeigt nur die eigentbumlich chronische und intermittirende Verlaufs- 
weise, die oben erwiihnt wurde. VIII hat reichliche Sensationen und 
Geruchs- und Geschmackshallucinationen in phantastischer Ausgestaltung 
und deutliche degenerative Ziige; wir werden unten ganz gleiche Er¬ 
scheinungen bei einem Degenerirten wieder linden; er verlauft in den- 
selben Schwankungen. IX endlich lietrifft einen 52jahrigen Mann mit 
Arteriosklerose, auch hier treten viel Sensationen und Geschmackshal- 
lucinationen auf. Hier fehlt auch in den Intermissionen die bei den 
anderen eintretende Einsicht, es zeigt sicli nur ein Wechsel zwischen 
hallucinanten und freien Zeiten, der Kranke bleibt affectvoll. 

Vielleicht ist auch dieser Unterschied von Bedeutung, denn wirk- 
liche sofortige Einsicht bei Nachl&ssen der Krankheitssyniptonie scheint 
besonders bei den alkohoiistischenund degenerativen Erkranknungen 
vorzukommen; bei anderen Formen, insbesondere bei den iihnlichen 
Schwankungen des Krankheitsbildes, welche die arteriosklerotischen Zu- 
stande bieten, fehlt sie nach unsercr Erfahrung. Bei dieser letzten Er¬ 
krankung ist an die beiden oben von uns erwahnten Fiille X und XIII 
der Dissertation von Moskiewisz zu erinnern. 

Nach der Eigenart des Verlaufs gelnirt hierher folgende Beobachtung: 

6. Paul E., Schlosser, geb. 1SG4. 

Hereditiir belastet. Friiher ein ordentlicher Arbeiter, seitJahren Trinker, 


1) 1. c. 
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Landstreicher. sehr haufig vorbestraft. Im Gefangniss acut erkrankt, machte 
er vorn 3. Mai bis 26. Juli 1901 hier eine typische Alkoholhallucinosis durch. 
Heilung mit Krankheitseinsicht. Es besteht miissige Demenz. Nach der Ent- 
lassung wieder meist im Gefangniss und Arbeitsbaus. Wird wiederholt disci- 
plinirt wegen Widersetzlicbkeit und „Krankheitssimulation u . Endlich wieder 
in die Irrenanstalt verlegt. 

26. Marz 1903. Erst geordnet, dann wiederholte Anfiille von Unruhe, 
erscheint dabei unorientirt, spricht den Arzt falsch an, schlagt um sich, wirft 
mit den Kissen, wehrt lebhaft ab, widerstrebt allon Maassnahmen; spricht 
eine zeitlang garnicht oder zerfahren, macht auch einfacbe, sich haufig wieder- 
holende Bewegungen. Das Ganze erscheint sehr gemacht. Die Anfiille bleiben 
dann bald weg, er klagt aber noch einige Tage iiber Beschimpfungen, die er 
auf die Umgebung projicirt. Danach frei, doch nun folgen immer nach ein paar 
Tagen Erregungen mit ungekiinsteltem Affect, dio einige Stunden bis einen 
Tag anhalten, in denen er wieder iiber Beschimpfungen durch andere Kranke 
oder Pfleger klagt, sie rufen ihnrzu: „Zuchthausler“, „PaderasP‘, „Spitzbube“, 
„Lump“ etc. Ausserhalb dieser Erregungen ist er von Stimmen frei, ist ganz 
geordnet, beschiiftigt sich; hat aber keine rechte Einsicht. Nachdem er einige 
Zeit frei gewesen, wurde or am 29. Juli 1903 nach dem Armenhaus verlegt. 
Blieb da nicht, war bald wieder in Haft und ist jetzt wieder in eine auswiirtige 
Anstalt gekommen. 

Nachdem eine typische Hallucinosis vorausgegangen, zeigt sich also 
auch hier spiiter ein anfallsweises Auftretcn von Hallucinationen, bei 
sonst geordnetem Benehmen, aber ohne vollige Einsicht in der Zwischen- 
zeit. Der Fail stande also Fall VII bei Schroder am nachsten. Die 
anderen sind symptomatologisch verschieden und zeigen nur Aehnlich- 
keiten im Verlauf. SchrOder weist nun darauf bin, dass alle drei 
Kranke Kr.'s Eandstreicher und Vagabunden sind und es ist eigenthum- 
lich, dass auch der unsere ein soldier ist. Das spricht allein schon 
dafur, dass man es bei diesem Verlauf mit einem degenerativen Moment 
zn thun hat. Indessen kann dabei, wie oben schon erwiihnt, ein auderer 
Factor noch mitwirken. Eine degenerative Anlage wird haufig erst 
durch den Alkohol manifest, insbesondere rufen epileptische Symptome 
hervor, z. Th. erst vermittels der durch ihn bewirkten Arteriosklerose. 
Liith 1 ) fiihrt die gesammte Spatepilepsie bei Mannern nach 30 Jahren 
auf Arteriosklerose zuriick und nennt als Hauptursache dieser Gefass- 
veriinderung den Alkohol. Die Kranken hier sind langjilhrige Aikoho- 
listen im Alter von 40 Jahren und dariiber, in dem einen Fall Krae- 
pelin’s ist die Arteriosklerose ausdriicklich erwiihnt. 

Es ware also denkbar, dass bei obiger Verlaufsweise die ersten 
leichteren Gefiissveranderungen mitwirken. Gerade bei Arteriosklerose 

1) Liith, Die Spatepilepsie. Allgem. Zeitschr. f. Psych. 56. 4. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Digitized by 


410 Dr. F. Chotzen, 

kommt es zu Krankheitsbildern, die in Entstehung und Yerlauf der 
Schilderung des hallucinatorischen Sehwachsinns sehr ahnlich sind. 

• 7. Karl K., Schmied, 54 J., aufg. 28. Juli 1904. 

Friiher gesund, im April durch Eisensplitter Verlust der Sehkraft des 
1. Auges. Massiger Trinker. Seit einiger Zeit Kopfschmerzen, Reissen und 
Stechen im Kopf, das in letzter Zeit schlimmer wurde. 2G. Juli klagt er uber 
einen eigenthiimlichen Gerucli im Zimmer, bekommt dann mebrere epiloptische 
Anfalle. Im Krankenbaus delirant. 28. Juli in die Anstalt verlegt. Oertlicb 
orientirt, zeitlich ungenau, weiss, dass er im Krankenbaus gewesen, die Leute 
hatten dort auf ihn geschimpft. Hier noch geringe delirante Unruhe, am an- 
deren Tag geordnet. Tremor der Hande und Zunge, frische Bissnarbe, Pupillen 
reagiren trage. Linke (Amaurose) weiter als die rechte. Starke Arteriosklerose. 
Oberflachliche Einsicbt. 2. August entlassen. 

Wieder eingeliefert 31. December 1904. 

Hatte gearbeitet, aber viel weniger als friiher verdient. Angeblich nicht 
getrunken fgiebt es selbst aber zu), 14 Tage und 8 Tage vor der Aufnahme 
mehrere epileptische Anfalle. Bei der Aufnahme wieder leicbt delirant, zeitlich 
unorientirt. Bleibt letzteres dauernd. Nach mehreren freien Tagen mit ober- 
flachlicher Krankheitseinsicht, Wiederauftreten von Delirien, es wird Sand ins 
Bett gestreut, schwarze Gestalten bewegcn sich an der Wand, wickelt Draht, 
zieht Faden etc. Dabei stets ortlich orientirt. Am 8. Tage nach der Aufnahme 
wieder ganz desorientirt, sehr lebhaft delirant, Beschaftigungsdelirien. Nachts 
Schlaf. lags darauf wieder ruhig, oberflachliche Einsicbt. Wieder nach einigen 
freien Tagen Stimmen, hort die Frau, ruft ihr durchs Schliisselloch zu, abends 
unruhig, schlief nicht, klagt liber Summen im Kopf. Am 14. wieder frei. 
Orientirt sich nun auch zeitlich. Zeigt schwere AufTassung, schlechte Merk- 
fahigkeit. Bei geordnetem ausseren Yerhalten halten abendliche Gesichts- 
tauschungen an, daneben auch Sensationen. fiihlt Metallstiicke im Bett, ein- 
zelne Phoneme, hort die Frau, voriibergehende Personenvcrkennungen, ver- 
einzelte Confabulationen. 25. Januar epileptischer Anfall. 3. Februar Abend¬ 
liche delirante Zustiinde dauern an. Heut sehr erregt, gereizt iiber die Hallu- 
cinationen. Hort immerfort Drohungen, Schimpfworte: Lump, Spitzbube etc. 
von den Leuten der Umgebung ausgehend; sieht Schatten, fiihlt Fische im 
Bett, elektrtsche Schliige gegen Gesicht und Leib. Sah den Strom wie einen 
Dunst aus dcr Ecke kommen bis unter sein Bett und fiihlte dann die Schliige. 
Dabei auch schlechter Geruch und widerlicher Geschmack auf der Zunge. Es 
werde ihm Schmutz ins linke Ohr geworfen, darin auch Drohnen und Sausen. 
Das alles mache ihm ein Patient hier wie zu Hause auch schon; habe ihn mit 
einem Apparat hantiren sehen. Bei diesen Angaben heftig erregt; abends epi¬ 
leptischer Anfall. Am Tage darauf ruhig, geordnet. Klagt noch liber Sensa¬ 
tionen und vereinzelte Phoneme. Halt aber an seinen gestern geausserten Wabn- 
ideen fest. 

Pariistliesien links, Ohrensausen links, Nadelstiche werden links weniger 
deutlich empfunden als rechts. Sonst frei. Dauernd orientirt, Merkfahigkeit 
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aber schlecht, auch geringe Gedachtnissdefecte. Blieb fernerhin geordnet, 
wollte von Sensationen und Hallucinationen nichts mehr wissen, hatte aber 
keine Einsicht, zeigte Beziehungswahn gegen die Umgebung. Noch 2 mal epi- 
leptische Anfalle. 

Am 25. Miirz von der Frau herausgcnommen. 

Auf ein nicht typisches Delirium folgen auch hier freie Tage mit 
oberflachlicher Einsiclit, dann Wiederauftreten von Hallucinationen z. Th. 
deliranter Art mit zeitlicher Desoricntirung, schlechter Merkf&higkeit 
und Confabulationen, also wie eine unvollstandige Korsakow'sche 
Psychose, daneben aber auch Phoneme, Beschimpfungen und Be- 
drohungen, Hautsensationen, Geruchs- und Geschmackshallucinationen, 
die unter Beziehungswahn zu Beeintrachtigungsideen gegen einen anderen 
Kranken fiikren. Auch hier ist ein deutlicher Wechsel der Erscheinun- 
gen, es schieben sich freie Tage imrner zwischen die deliranten hinein, 
der Kranke bleibt fur gewohnlich stumpf, apathisch, spricht iiber seine 
Wahrnehmungen nur in der Erregung. Die Periodicitiit schliesst sich 
hier deutlich an die der epileptischen Anfalle an, die vor der Aufnahme 
in 8 tagigen Abstiinden auftraten. Bei der Aufnahme delirant, dann 
geordnet, nur vereinzelte delirante Hallucinationen, am 8. Tage wieder 
vollig unorientirt, lebliaft delirant; am nachsten Tage klar. Gegen 
Ende der 2. Woche wieder lebhaftere Delirien, am 14. klar. 25. Januar 
wieder epileptischer Anfall, am 3. Februar spontane Erregung, bringt 
nun seine Hallucinationen und Wahnideen hervor, am selben Abend 
epileptischer Anfall. Tags darauf wieder ruliig und klar. Die psycho- 
tischen Erscheinungen treten nun aber zuriick, noch zwei epileptische 
Anfalle bis zur Entlassung. 

An Stelle der Anfalle treten also starkere Delirien oder Erregungeii 
auf. Dieselbe Periodicitiit finden wir bei Arteriosklerose nun auch ohne 
epileptische Anfalle. Man wird iihnlich wie hier anfallsweise auflretende 
hallucinatorische Erregungen an ihrer Stelle treffen kiinnen. Dass hier 
fur diese Gestaltung des Krankheitsbildes die Arteriosklerose verant- 
wortlich zu machen ist, diirfte wolil keinem Zweifel begegnen, die Er¬ 
scheinungen der Arteriosklerose, auch der peripheren, sind deutlich 
ausgeprhgt, die in spatcren Lebensjahren auftretenden epileptischen An¬ 
falle gehen der Erkrankung voraus, meist nur im Anschluss an sie 
kurze Delirien; dann Schwankungen des Zustandes, Besserungen und 
Verschlimmerungen, dabei ofters wieder epileptische Anfalle die Stumpf- 
heit, halbseitige Storungeu der Sensibilitiit, alles das sind der Arterio¬ 
sklerose zukommende Erscheinungen und hier linden wir auch die Ge¬ 
ruchs- und Geschmackshallucinationen und auch das Selien von Rauch 
und Nebel wieder, das wir schon oben bei dem ahnlicheu Fall (XIII 
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bei Moskowicz) berichteten. Wie dort erw&hnt, konnten viellcicht 
schon die leiehteren Geffissveriinderungen Symptome odor Verlauf alko- 
kolistischer Krankheitsbilder compliciren. Dieser Process wurde auch 
erklaren, dass, wie Wernicke hervorhebt, progrediente Forruen gewfllm- 
lich erst nacli wiederkolten acuten Alkoholpsychosen eintreten, wie auch 
in den oben erwahnten Fallen von Raecke und Moskiewicz. Es 
konnte also diese Complication von vornherein alkoholistische Psychosen 
modificiren. Vielleicht ist der Zusammcnhang so in nachstehender Beob- 
achtung, die nach einer Hallucinosis eine jener auch deni hbkeren 
Lebensalter angehOrigen Psychosen zeigt, die mit retrospectiven Ver- 
fiilschungen und origin&ren Ideen zu phantastischen Verfolgungs- und 
Grbssenideen fiihren. Auch hier sind die korperlichen Anzeichen der 
Arteriosklerose deutlicli. Daneben aber auch Stumpfheit und Urtheils- 
losigkeit, die mit der Unsinnigkeit und Phantastik der Wahnvorstellungen 
wieder ein Bild liefern, das der Beschreibung des hallucinatorischen 
Schwachsinns nahekommt. 

8. Robert F., Schumacher, geb. den 19. Februar 1848. Aufgenommen 
den 4. Februar 1904. 

Pat. begann vor einigen Tagen zu „phantasiren u , hbrtc seinen Sohn, 
fiirchtete erstochen zu werden, lief fort. Keine Krampfe. Viel getrunken. Sonst 
niemals krank. 

Pupillen ziemlich eng, reagiren. Zunge weicht nach links ab. Schwache 
des linken Facialis. Tremor der Hande. Leber vergrossert. Spitzenstoss nach 
aussen verlagert. I. Ton klappend, prasystolisches Geriiusch. Unregelmassige 
Herzaction. Puls gespannt, leicht unregelmassig. Etwas Arteriosklerose. 

Pat. liegt ruhig im Bett, ortlich und zeitlich orientirt, giebt boreitwillig 
Auskunft. Seit 14 Tagen besonders Abends eine Menge Stimmen, Vorwiirfe 
und Beschimpfungen: Er lebe mit einer Hure zusammen, habe einen Juden 
todtgeschlagen, Ratten gegessen, Uhren gestohlen, seinen Vater erstochen etc. 
Aus der Nachbarschaft, von der Polizeiwache nebenan: ,,Immer der F. u Das 
ganze Haus war veil von Stimmen. Drohungen: ihn auf die Hauptwache zu 
schleppen, ihm die Gurgel abzuschneiden etc. Am Moutag, den 1. Februar 
Abends, Kaltegefiihl; der ganze Korper zuckte und flog. Auch hier Stimmen: 
„Der Rattenfiinger muss raus“. Wahrscbeinlich einer vom Criminal. Vorm 
Fenster hbrt er, dass man seinen Sohn in die Oder geworfen hiitte. Einzelne 
delirante Symptome: beim Schliessen der Augen sieht er eine Nische, eine 
Stube mit einerUhr, auchFaden in derZimmerecke. KeinePersonenverkennung, 
keine delirante Unruhe. 5. Februar Nachts ohne Schlaf, horchte gespannt, man 
wollte ihn abholen, der Gefangnissinspector sei draussen, habe den Sohn, der 
ihn vertheidigte, dreimal insWasser geworfen. Auch zu Hause hatte Pat. schon 
Angst. Die Schutzleute sahen alles, vielleicht durch ein Loch in der Mauer. 

Frither nie krank. Concedirt Potus fiir 30 Pf. taglich. Merkfahigkeit 
herabgesetzt. 0. Februar. Leicht depressiv. „Sr. Majestiit der Scharfrichter u 
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sei draussen, hiitte seinem Bruder Armo und Beine abgehackt. Pat. selbst 
wiirde er bloss den Kopf abschlagen, wenn er sage: „Sr. Kaiser, und Konigl. 
Hoheit, Sr. Majestat der Scharfrichter u . Sei unschuldig, babe nichts gethan. 
Sah die Schwester, sie reichte ihm die Hand. Viele Miidchen und Jungen, die 
spaziren gingen, ihn iirgerten und nach ihm hieben und stachen. Die Decke 
senkte sich herab, einmal konnte er sie beinahe mit den Fingern beriihren. 
Orientirungsschwankungen; sehe jetzt, dass er im Irrenhaus sei; vorhin war 
es, als ob er zu Hause ware. 8. Februar. Klagt, er sei gestern sehr krank und 
ein paarmal wie scheintodt gewesen. Ohne erheblichen Affect berichtet er 
iiber die Anklagen und Drohungen, man mache ihn zum Dieb. Scharfrichter 
sei draussen, hole nun eine Leiter, um einzusteigen. — Isst goniigend, schlaft 
mit Hypnoticis. — Lasst sich optische Hallucinationen suggeriren: Bild etc. bei 
geschlossenen Augen. 11. Februar. Hallucinirt weiterhin, antwortet, verthei- 
digt sich. Auch hypochondrische Klagen hysterischen Charakters, er konne 
die Beine nicht heben, seien wie angenagelt, geht unsicher, taumelt ohne zu 
fallen, wird allmalig sicherer. 26. Februar. Orientirung dauernd erhalteu. 
Klagt, das Essen sei vergiftet, seine Angehorigen und Wirthin seien todtge- 
schlagen, in seiner Wohnung sei viel Geld etc., die Kaiserin von llussland 
habe ihn gekauft, er solle nach Russland, dort Kaiser werden. Im Allgemeinen 
geringer Affect, redselig, weitschweifig. 14. Marz. Stumpf. Es wiirde ja noch 
allerlei gesprochen, aber er kiimmere sich nicht darum, spricht nicht gern 
dariiber. 12. April. Paranoische Ansatze: Seine Wirthin und eine Frau K. 
batten ihn hierhergebracht, weil er Frau K. nicht heirathen wolle. Sie habo 
ihm schon zu Hause Gift beibringen woilen, habe das iirztliche Aufnahmoattest 
gefiilscht. 

Keine Reactionen auf Hallucinationen mehr, bleibt ruhig, geordnet, aber 
stumpf. Zeitlich meist ungenau orientirt. 16. Mai. Drangt fort, er sei nicht 
krank gewesen. Eigenthiimlich lassiges, zerfahrenes Wesen. Angeblick keine 
Sinnestauschungen, bleibt jedoch dabei, Frail K. wolle ihn vergiften, sie soi 
schuld an seiner Gefangennahme. 20. Juni. Immer fiir sich, etwas stumpf. 
Auf Anrede oft erregt, producirt ganz unsinnige Grdssenvorstellungen: Er sei 
Kaiser, solle die Prinzessin Friedrich heirathen, werde eine Bahn in der Luft 
bauen, die niemand sieht; wenn man ihm nicht sofort die Thiir offne, werde 
„etwas Geheimnissvolles aus personlicher Machtvollkommenheit passiren u . Zcr- 
fahren, spricht in absichtlich erscheinender Weise daneben. 11. August. Fiir 
sich versonnen, griiblerisch, arbeitete den Sommer iiber im Garten. Ab und 
zu Erregungszustande, vielleicht in Folge von Hallucinationen. 23. August. 
In letzter Zeit oft gereizt, ablehnend. Grossen- und Vergiftungsideen, drolitc 
mit Aggressionen, wenn er nicht sofort entlassen wiirde. 15. October. Auf- 
fallende Stumpfheit; sitzt allein abseits, spricht spontan wenig, nicht einmal 
das Entlassungsverlangen. Schlaft viel am Tage im Sitzen. Grossenideen, 
originiire Wahnideen, retrospective Beziehungen zusammen in ein loses System 
verbunden, werden gleichmassig, weder mit erheblicher Euphorie, noch mit 
paranoischer Bestimmtheit und Reizbarkeit vorgebracht. Widerspriiche liisst 
er ruhig hingehen. Er sei der Sohn Kaiser Friedrichs, dieser habe s. Z. bei 
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einem Manover mit seiner Mutter und Schwester verkehrt, er wisse jetzt, warum 
er von seinem Vater so eigenthiimlich behandelt wurde; er babe Anspruoh auf 
den Kaiserthron, vielleicht werde er deswcgen hier gehalten. Keine Einsicht 
fiir die Hallucinationen. Der Scliarfrichter sei in der That draussen gewesen, 
man habe auch seine Angehorigen umgebracht. Allerlei phantastisch unzu- 
sammenhangende Wabnideen: In der Luft sei eine Strasse gebaut, man konne 
sie nicht sehen. Berlin sei verbrannt, Deutschland gebe es nicht mehr. Zieht 
aus seinen Grbssenideen keine Consequenzen, wird draussen wieder arbeiten. 

Geringe Kenntnisse, deutliche Kritiklosigkeit. Merkfahigkeit schlecht. 
Parese des linken VII und XII. Tremor und Mitbewegung im Gesicht und der 
Zunge. Monotone Sprache mit Silbenstolpern. Ilypotonie der Muskeln. Cyto- 
logischer Befund negativ. 28. November. Meist ruhig, stumpf still fiir sich. 
Ohne Affect oder Initiative. Leugnet meist die Grossenideen, deutet sie aber 
dann wieder an, man werde sehen, was geschehe, er behalte ailes fiir sich. 
Ernahrung, Schlaf ohne Besonderheiten. 21. December. Die letzten Tage un- 
ruhiger, sprach vor sich bin, offenbar unter Zunahme der Phoneme. In der 
Erregung producirt er spontan phantastische Wahnvorstellungen ohne System: 
er sei Kaiser von Deutschland und der ganzen Welt; habe mit Kussland Kriege 
gefuhrt und Aehnl. liort alle Fiirsten, den lieben Gott, den Pfarrer etc. 
sprechen; zur Zeit keine hypochondrischen Wahnidecn. Nach der Erregung 
wieder still, schlaff, abseits. Will dann von den Wabnideen nichts wissen, 
erklart allenfalls: „Na das ist doch moglich“, will aber hinaus, um bis Weih- 
nachten noch Schuhe zu arbeiten. 

I. April 1905. Seither ganz gleich geblieben. Spricht spontan selten. 
Ganz geordnet, aber stumpf. Leugnet Hallucinationen und W'ahnideen, aus 
Andeutungen ist aber ihr Fortbestehen zu entnehmen. 

II. .(uni. Psychisch blieb Pat. in der letzten Zeit ganz stumpf. Seit 
einigen W'ochen putride Bronchitis mit Fieber. Letzto Nacht Exitus durch 
Hamoptoe. 

Das Gehirn wog 1335 g. Die Pia sehr stark injicirt, verdickt und ganz 
getriibt, besonders im Verlauf der Gefasse, die selbst verdickt, stellenweise 
ganz weiss sind. Die Basilararterien klaffen, Wandungen verdickt. Oberflache 
der Windungen mit lauter feinen grubigen Vertiefungen bedeckt. Geringe Ver- 
schnuilerung der Windungen im Stirnhirn. Auf dem Durchschnitt zahlreiche 
Blutpunkte, grosse Gefassliicken. Die feinen Gefasse ziib, ziehen sich lang 
aus, reissen die Gehirnsubstanz ein. An mehreren Stellen, besonders auch im 
unteren Drittel der rechten vorderen Gentralwindungen die Schnittllache der 
W'indungskuppen von feinen Einsenkungen, wie miliaren Erweichungen uneben. 
Geringe Erweiterung der Ventrikel. Leichte Ependymitis granulosa iin 4. Ven- 
trikel. 

Mikroskopisch zeigen die Gefasse in der rechten vorderen Centralwindung 
verdickte W r andungen, Vermehrung der Kerne der lntima und Media, Schlan- 
gelung der Elastica. Auch die kleinsten Gefasse haben deutliche Kernvermeh- 
rung, die Capillaren oft von einkernigen Zellsiiulen eingescheidct. In der 
Umgebung der stark verdickten Gefasse ist das Gewebe oft aufgelockert, liickig. 
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Die ersten acut aufgetretenen Erscheinungen sind die der Halluci¬ 
nosis. Die deliranten Gesichtstauschungeu und die Suggestibility fur 
solche sind wohl alkoholistische Syraptome. Die zeitliche Orientirung 
gelit verloren. Hypochondrische Sensationen und Giftfurcbt. Dann 
grosse Kritiklosigkeit, es werden ganz alberne, ungeheuerliche Griissen- 
und Verfolgungsvorstellungen hervorgebracht, ohne dass Consequen- 
zen daraus gezogen werden. Patient ist, nach anfanglicher Angst, 
dabei ganz gleichgiiltig und stumpf. Unter retrospectiven Missdeutungen 
und originaren Ideen bildet er ein confuses Wahngebilde aus, das er 
aber nur in den Erregungen &ussert, oft auch ablcugnet. Mitunter 
spontane Erregungen in Folge gehanfter Hallucinationen, sonst blieb 
der Kranke ruhig und geordnet und arbeitete auch eine Zeit lang. Das 
kallucinante Anfangsstadiurn, die unsinuigen phantastischen Wahnideen, 
die bald behauptet, bald verleugnet werden, die mangelnde Reaction 
darauf und die grosse Stumpfheit lassen wieder an den ,,hallucinatori- 
schen Schwachsinn“ denken. 

Die Psycbose erinnert an gewisse Formen der Dementia paranoides; 
gerade diese Formen aber mit reichlichen hypochondrischen Sensationen, 
retrospectiven Verfalscbungen und originaren Ideen findet man in den 
hoheren Lebensjahren und sie scheinen auch Beziebung zu den Riick- 
bildungsvorgangen zu haben, die im vorliegenden Fall sehr ausge- 
priigt sind. 

Die Herz- und Gefasserkrankung, die Herdsymptome paralytischer 
Art, die nicht schwinden, sondern zunehmen (es tritt zur Parese des 
VII. und XII. noch Tremor der Zunge und Gesichtsmuskulatur), der 
Verlust der zeitlichen Orientirung, die schlechte Merkfahigkeit, Schwindel- 
erscheinungen und Reizbarkeit, sowie die Schwankungen der Erschei¬ 
nungen sind Anzeichen fiir Arteriosklerose, die auch die Section ergeben 
hat. Auch die Arteriosklerose bedingt also Eigeuthiimlickkeiten, wie 
man sie bei den oben skizzirten Fallen „hallucinatorischen Schwach- 
sinns“ findet. Wir haben es in diesen wohl mit combinirteu Krankheits- 
erscheiuungen zu thun. Gemeinsam ist ihnen die alkoholistische Ent- 
stehung und die eigenartige Verlaufsweise, symptomatologisch sind sie 
aber nur zu ver einen unter einer weiten Fassung des Begrifl's Halluci¬ 
nosis. Will man diese eigenartigen Verlaufsformen aber zusammenlassen, 
so sind davon zu unterscheiden Falle wie 6 und 8, die ebenfalls unter 
die Schilderung Kraepelin’s fallen konnten, aber bei 6 eine constan- 
tere progrediente Entwickelung mit Ausgang in einfachen Schwachsinn 
und bei 8 ein volliges Abw’eichen von dem Bilde der Hallucinosis, 
vielmehr Aehnlichkeit mit dem gewisser Falle von Dementia paranoides 
zeigen. 

Archiv f. Psychiatric. Bit. 41. Heft 2. 27 
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Wir lernten verschiedene Formen „hallucinatorischen Schwachsinns** 
kennen, die aus einer Hallucinosis oder einem „hallucinatorischen Wabn- 
hervorgehen. Diesen LJrsprung muss man fur Formen, die einen unge- 
heilten hallucinatorischen Wahsinn darstellen sollen, fordern; es fehlt 
aber den meisten der auch keineswegs cinbeitlichen Krankheitsbilder 
alkoholistischer Pseudoparalyse. Fine solche Pseudoparalyse stellt schou 
der letzte Kraukheitsfall F. vor, durch eine Verbindung alkoholistischer 
mit cerebralen Herdsymptomen, die liier auf Arteriosklerose beruhten, 
so dass hier die alkoholistische Pseudoparalyse mit der arterioskleroti- 
schen zusammenfallt. Wegen des vorausgehenden Alkoholismus und der 
anfanglichen Hallucinosis konnte man aber von einer „alkoholistischen 
Pseudoparalyse 1 * sprechen. Dieses Symptomenbild kann also ent- 
steheu durch die Verbindung einer alkoholistischen Psychose mit Arte¬ 
riosklerose. Im vorliegenden Fall glauben wir auch die weitere Ans- 
gestaltung der Psychose in Beziehung zu der Gefasserkrankung setzen 
zu miissen. 

Weitere Formen alkoholistischer Pseudoparalyse stehen in Beziehung 
zur Korsakow’schen Psychose, ohne dass man sic aber mit Kraepelin 
als eine Combination dieser mit dem hallucinatorischen Schwachsinn 
ansehen konnte; der letztere ist ja noch kein fest umgrenzter Begriff; 
danu ist auch nicht in alien Fallen alkoholistischer Pseudoparalyse der 
Korsako w’sche Complex wirklich ausgepr&gt. Allerdings kann auch 
im Verlauf typischer Korsakow’scher Psychosen das Bild der Pseudo¬ 
paralyse entstehen, wie u. A. auch vom Yerfasser 1 ) an anderer Stelle 
erbrtert und mit einem Beispiel belegt worden ist. Es hat seine Ur- 
sache in den Herdsymptomen einmal in Folge parenchymatoser Degene- 
rationen, wie sie mittelst der Marchi- und Weigert-Metbode nach- 
zuweisen waren (Bonhbffer 2 ) und welche Wernicke 3 ) in Parallele 
setzt zu denen bei der Paralyse, bei der Tuberculose und anderen In- 
toxicationen. Zweitens kommen dafiir die miliaren Blutungen in Be- 
tracht, die in Gehirnrinde und Stamm, in Fallen schweren Deliriums 
und Korsakow’scher Psychose gefunden wurden, und die entsprechend 
localisirt den Symptomencomplex der Polioencephalitis haemorrh. snp. 
geben. Es kann dabei auch zu ausgedehnten hamorrhagischen Er- 
weichungen kommen, wie Bonhoffer 2 ) berichtet. 

Auch im chronischen Stadium sind Kesiduen von Blutungen von 


1) Chotzen, Zur Kenntniss der polyneuritischen Psychose. Allg. Ztschr. 
f. Psych. 59. 4. 

2) 1. c. 

3) Wernicke, Grundriss etc. 
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Guddeu 1 ) gesehen worden, daneben aber auch andere Gefassverande- 
rungen, glasartige Vordickungen der Wandung, Verkalkung und Ver- 
fettung der feinsten Gefasse, wie bei der Polioencephalitis haemorrh. 
superior. 

Die Blutungen sind also jedenfalls nur eine Theilerscheinung einer 
Schiidigung der Gefasswand, die unter der dauernden Toxinwirkung zu 
den bleibenden Gefassdegenerationen fiibrt, und ihre Ausbreitung in den 
schweren Fallen weist wokl auf die scbwere Giftwirkung und daraus 
resultirende schwere Gefassschadigung bin. Auch Spielmayer 2 ) stellt 
die zu Blutungen fuhrenden Gefassveranderungen bier in Parallele mit 
denen bei anderen Kacbexien. Mit dieser doppelten Mbglichkeit von 
Herderscheinungen, von denen die den paralytischen gleicb localisirten, 
wie man schon vom Delirium tremens her vveiss, besonders haufig vor- 
kommen, sind die verscbiedenartigsten Complicationen der Korsakow- 
schen Psycbose gegeben; mit den Erscheinungen verscbiedenster Lo- 
calerkrankungen verbinden sicli nocb Defectsymptome und Demenz- 
erscbeinungen, welche auch das psvchische Bild verandern und es dem 
bei organischen Gehirnkrankheiten auf anderer Basis und der Paralyse 
nahern, wie das scbon an den stuporosen Fallen Korsakow’scher Psy¬ 
cbose deutlicb wird (s. die Beispiele in Verfassers oben citirter Arbeit). 
Auch zu diesen psychischen Complicationen wirken wahrscbeinlicb die 
verschiedenen krankmachenden Ursachen zusammen, die wir dabei an- 
zunebmen haben, neben der acuten Giftwirkung die diffusen Organ- 
veranderungen durch die cbronische Intoxication und unter den letzteren 
besonders die Gefassdegeneration. Die Beziehungen des Korsakow- 
scben Complexes zu solchen sind auch nach klinischen Thatsacben enge, 
da in alien den Fallen, in denen er auftritt, Gefasserkrankungen an- 
zunebmen oder nacbgewiesen sind, zum Tbeil von derselben Art wie 
bei der Polyneuritis, namlich beim Senium, nacb Trauma, nach Kohlen- 
oxydvergiftung und nacb dem Erh&ngen. Allerdings ist in alien diesen 
Fallen eine anderweitige Schhdigung der Hirnsubstanz gleichzeitig mit 
anzunehmen. Aber wie im Senium neben den allgemeinen Gehirn- 
veriinderungen die der Gefasse mitunter besonders hervortreten und 
sowohl in den verschiedensten Formen organischer Herderkrankungen 
als in den psychischen Storungen vornebmlich zum Ausdruck kommen, 
so scbeint analog auch bei der polyneuritiscben Erkrankung mit ihrem 

1) Gudden, Klin.-anatom. Beitrage zur Kenntniss der multiplen Alkohol- 
neuritis. Arch. f. Psych. 

2) Spielmayer, Ueber die Prognose der acuten Polioencephalitis 
haemorrh. sup. Centralbl. f. Nervenheilk. n. Psych. 1904. 

21 * 
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Senium praecox neben der localisirten auch die diffuse chronische Er- 
krankung der Gefiisse eigene psychotische Erscheinungen veranlassen zu 
konnen. So wenigstens ist wohl folgende Beobachtung zu erklaren, wo 
im Verlauf einer solchen schweren Form der polyneuritischen Erkrankung 
eine Psychose auftritt, die in der gleicken Weise nur noch bei zwei 
senilen Frauen zu beobachten war und bei einer von ihnen in die fort- 
sckrcitende arteriosklerotische Verblbdung ausging. Wegen dieses eigen- 
artigeu Verhaltens rnbge hier auf diesen Fall zuriickgegriffen werden, 
der alterer Beobachtung ist und von Hahn 1 ) in der 54. Sitzung des 
Vereins ostdeutscher Irrenarzte vorgestellt wurde. 

9. 86jiihrige Frau, schwere Potatrix, die letzten Jahre hindurch beinahe 
bestandig betrunken, erkrankte Februar 1889 plotzlich unter schwerster Be- 
nommenheit und grosser Schwache. Unsauberkeit; Schluck- und Articulations- 
storung. Nur unversliindliches Lallen, Verstandnisslosigkeit fiir alle Fragen. 
Grosse Schreckhaftigkeit. Etwas freier geworden, zeigt sie sich giinzlich un- 
orientirt, grosse Gedachtnissausfiille, sei 12 .lahre alt, weiss nicht die Namen 
ihrer Kinder und dergl.; schlechte Merkfahigkeit. Die Herdsymptome bessern 
sich, es bleibt aber eine Sprach-, Schreib- und Lesestorung bestehen (auf deren 
besondcre Gestaltung hier nicht naher eingegangen werden soil, sie wird in 
einer Arbeit von Kutner 2 ) aus unserer Anstalt weiter beriicksichtigt). Patientin 
ist kindisch blode; weiter ganz stuporos, Nachts leicht delirant. — Delirien 
schwinden, Pat. wird sauber, Benehmen geordnet; es besteht das Bild der 
Korsako w’schen Psychose, aber mit schweren Stbrungcn der Intelligenz, 
Combination und Ueberlegung. October 1889 ortlich orientirt. Sonst wie oben, 
sei 1 Jahr verheirathct, habe 12 Kinder etc., kann mit dem kloinen 1 X 1 nicht 
rechnen. Sprache noch lallend, starker Tremor der Zunge. Ende October 
Nachts ein heftiger hallucftiatorischer Angstzustand, glaubte sich beschimpft. 
Danach ofters plotzliche durch Hallucinationen hervorgerufene Erregungen mit 
Wuthausbriichen, sonst ruhig, bescheiden und fleissig, noch ortlich orientirt. 
Im Friihjahr 1890 lebhafte Hallucinationen mit heftigen Erregungen; Ver- 
folgungsideen phantastischer Art, sie sei von den Aerzten ermordet, mitten 
durchgeschnitten worden, werde vergiftet etc., Eifersuehtsideen gegen den 
Mann, alles auf Grund von Hallucinationen. Massenhafte Confabulationen, ganz 
kritiklos und phantastisch: der Mann habe sie erhzingt, man habe ihr Nase und 
Ohren abgeschnitten, die Zunge ausgerissen; Tiger und Panther haben sie zer- 
rissen etc. Man habe sio in eine Rolle gelegt durchs Telephon, und chloro- 
formirt. Sie lasse sich vom Mann scheiden durch Magnesia. Ausserdein eino 
Menge gleichgiiltiger Confabulationen. Dementsprechende Personenverken- 
nungen, spricht dieselbe Person aber gleichzeitig in ihrem wirklichen und 
einem ganz anderen Charakter an. Grossenideen phantastischer Art, sei 

1) Ref. Allg. Zeitschr. f. Psych. 48. 

2) Kutner, Ueber Herdsymptome bei der polyneuritischen Psychose. 
Archiv f. Psych. 
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Tochtor des Konigs vonRussland, in Sibirien in einemGlassarge beerdigt u.s.w. 
Wirkliche Vorgange und Ueberreste aus der Psychose bunt durcheinander. 
Noch Ende 1890 erhebliches Silbenstolpern. Dementes kindliches Benehnien. 
Sehr gedankenarm, ihre Confabulationen wiederholen sich irnmer wieder; 
warden durch Wort- und Klangassociationen angeregt. Immer unorientirt, sei 
10 Jahre alt, habe vor 20 Jahren geheirathet etc. Anfang 1901 haufig erregl, 
weil man ihr alles wegnehme, was ihr an Sachen und Esswaarcn hereingeschickt 
werde. Heftige Wutbausbriiche, Sprachstorung dauert fort. Miirz 1901 in die 
Pflegeanstalt verlegt. Dort bleibt sie die ganze Zeit iiber gleich, unorientirt, 
dement. Beklagt sich bestandig dariiber, dass man ihr ihre Sachen wegnehme, 
bebauptet, die Pflegerinnen hiitten ihre Sachen. Schlechte Merkfahigkeit. 
Nachdem sie 1895 voriibergehend Zuckungen und eine leichte Parosc im linken 
Facialis gehabt hatte, tritt 1898 eine apoplectische Hcmiplegie ein, danach 
vollige geistige Verodung. 

In dem stuporosen Anfangsstadium, das dem schwercn Delirium 
entspricht, entstchen also acut Herdsymptome, von denen die Sprach- 
stfirung, besonders die articulatorische, dauernd bestehen bleibt; in 
Analogie mit der Polioencephalitis haemorrhagica wird man sie auch 
bier auf hfimorrhagische Herde beziehen kbnnen. Die daraus gezogene 
Annahme einer schweren Gefasserkrankung wird durch spatere Erschei- 
nungen bestatigt und nach einigen Jahren tritt bei der erst 44jahrigen 
Frau eine Apoplexie mit dauernder Lahmung und Verblodung ein. Die 
Psychose entsprach zuerst der stuporosen Form der Korsakow’schen 
Psychose, allerdings mit schweren Demenzerscheinungen, spater treten 
anfallsweise Angstzustande und hallucinatorische Erregungen auf, da- 
zwischen wieder ruhiges und geordnetes Benehmen. Endlich die sehr 
lebhafte Psychose mit ihrem Gemisch von Delirien, Hallucinationen und 
seltsam phantastischen und kritiklosen Confabulationen, unter Missdeu- 
tung und Ausschmfickung wirklicher Vorgsinge in der Umgebung, Ver- 
folgungs- und Grbssenideen. Auch diese Phase geht wieder voriiber, 
macht einem Endstadium der Korsakow’schen Psychose Platz, auf 
welches wir unten noch zuriickkominen, und endet mit der Lahmung 
in VerblOdung. 

Es ist nun sicherlich kein Zufall, dass wir ganz ahnliche Psychosen 
nur noch bei zwei senilen Frauen wieder angetroffen haben, sonst bei 
keinem weiteren Fall unseres reichhaltigen Materials an Korsakow- 
schen Psychosen. 

10. 65jahrige Kestaurateursfrau, seit Jahren starke Trinkerin. Seit 
vielen Jahren schlechtes Gedachtniss. Vergass im Moment, wovon sie zu reden 
angefangen, sprach ganz wirr. Seit Jahren auch Klagen fiber Reissen in den 
Beinen. Seit Weihnachten 1900 unruhig, Nachts delirant, unorientirt, kannte 
sich in ihrer Wohnung nicht mehr aus, machte Alles verkehrt. 
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25. Januar 1901 in die Anstalt. Bei der Ankunft orientirt, rnacht geord- 
nete Personenangaben, zeigt dabei erhebliche amnestischc Sprachstorungen, 
geringe Paraphasien, grosse Unaufmerksamkeit, Ertniidbarkeit. Schlechte 
Merkfahigkeit; Sprachstocken und Tremor. Verliert die Orientirung bald und 
wird lebhaft delirant. Nach zwei Tagen wieder freier; meist aber unrubig, 
misstrauisch, sehr reizbar, gewaltthatig, fiirchtet vergiftet zu werden, striiubt 
sich gegen das Essen etc. Glaubt meist in ihrer Wirthschaft zuhause zu sein, 
erzahlt die abenteuerlichsten Geschichten, Misshandlungen, man habe ihr drei 
Schwoine auf den Riicken gcworfen, missdeutet alle Vorgange der Umgebung 
und vermengt sie bunt mit delirirten und confabulirten Erlebnissen. Verkennt 
dementsprechend die Personen der Umgebung, je nach ihrer augenblicklich 
vorgestellten Situation, zumeist als Rauber und Morder, spricht sie aber gleich- 
zeitig auch mit ihrem richtigen Namen, Stand und Titel an. Nach kurzer Zeit 
an Stelle der Gereiztheit Euphorie, Grossenideen, wiirde die erste im Reiche 
sein, werde nicht mehr sterben, sei von Gott begnadigt, sei wieder 23 Jahre 
alt, habe einen neuen Kopf, neue schbne Beine bekommen; immer phantasti- 
seller und ausschweifender: Habe die ganze Welt zu Grunde gehen sehen, 
werde sie neu aufbauen, sei mit dem zweiten Gott verlobt etc. Massirt an 
alien Menschen und Gegenstanden herum, um sie auf diese W’eise alle neu zu 
machen. — Tag und Nacht sehr unruhig, vollkommen unorientirt. Kann Zahl 
und Namen der Kinder nicht angeben, uberlegt die einfachsten Dinge schwer. 
Schlechte Merkfahigkeit, dagegen producirt sie Jugenderinnerungen ausge- 
zeichnet, sagt lange Gedichte tadellos auf. Oft unsauber. Dio Confabulationen 
eintonig, wiederholen sich viel. Gegen Ende April 1901 wird sie ruhiger, 
bleibt still, stumpf, aber orientirt sich nicht weiter, giebt nur manchmal an, 
im Krankenhaus zu sein. Defectsymptome wie bisher; producirt nun spontan 
nichts mehr, nur auf Befragen die alten Confabulationen. Immer stumpfer. 

In Familienpflege genommen, wird sie fortschreitend apathischer und 
bidder. Nun wieder im Krankenhaus, zeigt sie vollige Verblodung, ist unfiihig, 
sich zu bewegen, ein Wort hervorzubringen, versteht nichts mehr, vegetirt un¬ 
sauber dahin. 

Jungeren Datums ist der andere Fall. 

11. 61 jahrige sell were Siiuferin. Aus dem Gefangniss eingeliefert. Dort 
Delirium und Beschaftigungsdrang. In der Anstalt nur ungelahr, zeitlich 
nicht orientirt. Weitreichende retroactive Amnesie. Schlechte Merkfahigkeit. 
Viel amnestische Confabulationen, daneben aber auch andere phantastischer 
Art. Komme aus der Besitzung des Grafen B., ihres Schwiegersohnes. Dort 
habe sie eine schwarze Person vergiften wollen, das Essen schmeckte so eigen- 
artig, man rief sie immerfort mit Namen. Man unterschlage ihr Briefe und 
Sachen, auch die Angehorigen, die sie besuchen wollen. Hallucinirt, hort ihre 
Kinder sprechen. Anfangs ruhig, unterhalt sich nur bestiindig mit iliren 
Stimmen. Nachts ofters delirant, angstlich, sieht schwarze Manner mit fun- 
kelnden Augen; schreit oft Hiilfe, sieht Feuer u. dgl. Hallucinationen werden 
lebhafter; auch Sensationen und Giftfurcht, immer phantastischer, mit aben- 
teuerlichen Confabulationen vermengt. Manner fallen sie mit Messer und 
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Fistolen an, es seien schon viele ermordet worden, man zwicke sie mit Zangen, 
Feuer wird unter ihren Fiissen gelegt. Man habe die Angchorigen zcrstfickelt, 
sie miisse die Stiicke in einem Sack sammeln etc. 

Nach einigen Wochen tritt eine Beruhigung ein, eine Zeit lang sogar 
ganz geordnetes Verhalten, nach wenigen Wochen aber noch grossere Unruhe. 
Schimpft sehr viel wegen ganz unsinniger Beeintrachtigungen, die ihr wider- 
I'ahren, verkennt die Personen der Umgebung, spricht sie mit den verschie- 
densten Namen an, gleichzeitig aber z. B. als Herr Doctor und als bekannter 
Kaubmorder und dergl. Man bestehle sie urn viel Geld, vergifte das Essen, 
den Mann hiingc man jede Nacht im Zimmer auf, sie zerschiesse man, sie sei 
schon ganz durchlochert. Es werden ihr Thiere in den After gesteckt, sie 
miisse sie wieder „auspullen“ etc. — Auch Grossenideen, sie sei eine feine 
Frau, verdiene viel Geld, werde grosse Entschiidigungen beanspruchen. Dabei 
bald euphorisch, bald gereizt. Spricht den ganzen Tag, bald leise, bald erregt 
schimpfend. Desorientirung wie bisher. In alien Aeusserungen urtheilslos, 
ohnc jedes Verstandniss fur ihre Umgebung. Schlechte Auffassung, versteht 
Fragen schwer. Wird unverandert nach der Pllegeanstalt verlegt. 

Die Aehnlichkeit dieser beiden Fiille mit dem obigen ist in die 
Augen springend. Im ersteren Fall finden wir wieder die Herdsym- 
ptome und den Korsakow'schen Symptomencomplex, daun dieselben 
Delirien und eigenthfimlichen Confabulationen ganz phantastischer Art 
mit ihren Verfolgungs- und Grfisscnideen. Auch hier geht die Psychose 
voriiber, um der einfachen arteriosklerotischen Verbliidnng Platz zu 
machen. Im 2. Fall auch Korsakow’scher Complex und bei remit- 
tirendem Verlauf wieder die Psychose, die in der Art der Confabulation mit 
jener ganz iibereinstimmt. Dieses Gemisch aus Delirien, Hallucinatiouen, 
Confabulation, Verkennung der Umgebung, Missdeutung mit unsinnigen 
Verfolgungs- und Grossenideen, grosser Urtheilslosigkeit und Geistes- 
schwiiche trfigt auch abgesehen von dem Ausgang schon die Eigen- 
thiimlichkeiten der senilcn Erkrankungen. Die Uebereinstimmung damit 
im obigen Fall bei einer erst 37 jahrigen Kranken zeigt also, dass die 
Veriinderungen, insbesondere wohl die auch dort offenkundige schwere 
Gefasserkrankung, ob sie nun eine specitische oder mit der artcrioskle- 
rotischen identisch ist, jedenfalls in ihrer Wirkung diessr entsprechen, weist 
also auch hier wieder darauf bin, dass selbst bei jugendlichen Polyneuri- 
tikern schon in der Gefasserkrankung eine besondere (Quelle fiir Geistes- 
storungen liegt, deren Mitwirkung wir also in alien Fallen in Berfick- 
sichtigung ziehen iniissen. Hierhcr gehort nun noch ein weiterer Fall 
unserer Beobachtung, den Kutner 1 ) in seiner Albeit fiber „lsolirte 

1) Kutner, Isol. cerebr. Sensibilitatsstorungen. Monatsschr. f. Psych, 
und Neurologie. 17. 4. 
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cerebrale Sensibilitittsstorungen 14 ausfiihrlich publicirt hat, der deshalh 
hier nur kurz referirt werden soil, zumal die complicirende Psychose 
nur angedeutet war; dagegen waren die Erscheinungen der alkoholistischen 
Pseudoparalyse sehr ausgepriigt. 

12. Nachdem leichtere alkoholistischo Storungen, insbesondere Alkohol- 
epilepsie schon vorangegangen waren, bekommt die Kranke plotzlich unter Be- 
wusstlosigkeit Zuckungen der ganzen recbten Seite, die sich noch mehrere 
Male wiederholen. Danach einige Tage totale rechtsseitige Lahmung und 
Aphasie, Benoinmenheit, Desorientirung und Verworrenheit. Nachtliche De- 
lirien, Personenverkennung, Phoneme, Beschimpfungen und Drohungen, auch 
leicht angedeutete Grossenvorstellungen; das alles schwindet nach wenigen 
Tagen, die Hemiparese bessert sich, es bosteht schliesslich noch die Herab- 
setzung der Merkfahigkeit, Gedachtnissliicken, erschwerte Auffassung, hoch- 
gradige Storung des Urtheils und der Combination und nachdem auch die 
aphat. Storungen bis auf eine leichte Erschwerung der Wortfindung zuriick- 
gegangen waren, nur noch Herabsetzung der Sensibilitat der rechten Seite, 
wahrond die motorischen Erscheinungen bis auf geringes Silbenstolpern ganz 
geschwunden sind. In der Folge treten dann alle 3—4 Wochen wiederkehrende 
epileptische Anfalle von Jackson’schem Typus auf, jedesmal unter Verschlim- 
merung der objectiven und subjectiven Sensibilitatsstbrungen und dor Sprach- 
storung, die nach einigen Tagen immer wieder schwinden; im Anschluss an 
gehiiufte Anfalle auch wieder einmal starker benommen und reizbar, sonst 
traten von psychischen Storungen noch einmal ein typ. Delirium auf, dagegen 
nahmen die Defectsymptome zu; Merkfahigkeit, Gediichtniss und Urtheil sind 
schliesslich ganz mangelhaft, es fehlt ihr spater auch ein richtiges Verstandniss 
fur die Umgebung, sie ist reizbar, zeigt Stimmungsschwankungen, emotionclle 
Incontincnz, hat auch keine Einsicht in ihre psychischen Defecte. Die Er- 
krankung ist nun 7 Jahre alt. 

Der Beginn mit Bewusstlosigkeit und apoplectiformen Erscheinungen 
und das Zuriickbleiben Jackson’scher Epilepsie erinnert ja wohl an 
jene Fiille von Encephalitis mit besonders epileptischen Symptomen, die 
Spielmayer 1 ) von den anderen besonders herausheben will; ob aber 
bei der Halbseitigkeit der Residuen ein so ausgedehnter Herd in der Rinde 
angenommen werden darf oder elier an eine Oberflachenblutung bei 
Pachymeningitis zu denken ist, jedenfalls weist die Entstehung auch 
hier auf den Gefassapparat als die Ursache der Herdsymptome hin, 
wobei man auch fur die regelmiissigen Jackson'schen Anfalle mit 
dem gleichzeitigen An- und Abschwellen der Herdsymptome in den 
menstruellen Blutdruckschwankungen das auslosendc Moment finden kann. 

1) Spielmayer, Zur Symptomatologie der Grosshirnencephalitis, ins¬ 
besondere liber eine epileptische Form der Erkrankung. Centralbl. fur Neuro¬ 
logic u. Psych. 1904. S. 371. 
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Die kurze hallucinatorische Psychose im benommenen Stadium am 
Beginn interessirt hier nicht weiter. 

In dem chronischen Stadium kann man hier von einer reinen 
Korsakow’schen Psychose kaum mehr reden, es fehlen ausserhalb der 
Benommenheit die charakteristische Desorientirung und die Confabula- 
tionen; die starke Intelligenz- und Urtheilsschwache neben der Ge- 
dSchtnissstorung weisen mehr auf die ahnlichen Geisteszustande bei 
anderen organischen Gehirnerkrankuugen bin. 

In oben erwahntem Fall 9 dagegen bestand neben den Demenz- 
erscheinungen dock die ausgeprAgte Korsakow’sche Psychose und sie 
nimmt auch einen Ausgang, den man in dieser Gestaltung gerade bei 
der Korsakow’schen Psychose hiiufig sieht, und der neben dem ein- 
fachen Defectzustaud ein typischer Ausgang der nicht heilenden Falle 
Korsakow’scher Psychose zu scin scheint. Schon fruher wiesen wir 1 ) 
auf die Erscheinung hin, dass in dem chronischen Stadium der Korsa¬ 
kow’schen Psychose, wo neben einer grossen Stumpfheit die Defect- 
symptome fortbestehen, eine bestimmte Idee auftaucht und festgehalten 
wird, die dann zu Beeintrachtiguugsideen und zu einem paranoiden 
Zustandsbild fubren kann. Wir haben es seitdem noch mehrfach sehen 
konnen; fast immer, bei Kranken verschiedenster Bildung und Stellung, 
ist es die Beobachtung, dass ilire eigenen Sachen fehlen, die sie auf 
den Gedanken bringt, bestohlen zu sein, womit dann unter sparlichen 
Confabulationen, manchmal mit Verkennungen, Personen der Umgebung 
beschuldigt werden. Dieses einfache Symptombild bleibt ganz constant, 
es erfolgt keiue Weiterbildung, das charakteristische aber ist, dass diese 
einzige Idee immer und immer wieder bei jeder Begegnung mit dem 
Arzt und bei jeder Ansprache ganz in der gleichen Weise oft mit den- 
selben Worten wie automatisch vorgebracht wird. Aus diesem Ver- 
halten und dem einfbrmigen Inhalt der Klagen allein, kann man schon 
auf das Vorangehen einer Korsakow’schen Psychose schliessen, was 
durch die entsprechenden Defectsymptome bestiitigt wird. Man beachte, 
wie auch hier wieder die im Senium so hautige Idee, bestohlen zu 
werden, wiederkehrt. 

Im Gegensatz zu den bisherigen, kftnnte man in nachstehenden 
Beobachtungen wieder Beispiele fiir den hallucinatorischen Schwachsinn 
sehen, docli sind sie von den friiheren sowohl, als unter sich ver- 
schieden. Der folgende abnelt einer Dementia paranoides, wie oben dor 
Fall 8 mit der Arteriosklerose. 


1) Chotzen 1. c. 
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13. Gottlieb Sch., 1 ) Arbeiter, 39 Jahr, aufgenommen 7. Marz 1901. 

Anamnese: Friihcr gesund. Schnaps getrunken fiir 20—30 I*f. taglich. 
Seit ca. 1 Jahr zerstreut und gedachtnisschwach, Sprachsturung und verlang- 
samte Auffassungsfahigkeit seit einigen Wochen. Keine Lues, bei der Frau 
(Ref.): 1 Fehlgeburt, 1 todtgeborenes Kind, 8 Kinder an Kinderkrankheiten 
gestorben, 2 Kinder leben und sind gesund. Keine Hereditiit. 11. Juli 1900 
in’s Krankenhaus wegen zunehraender Schwache in den Beinen und Blasen- 
storung. Diagnose: Fseudo-Tabes alkohol. und Gastritis. Befund: Pupillen 
lichtstarr, neuritiscke Sensibilitatsstorungen. Patellarreflexe vorhanden, rechLs 
abgeschwacht. Erschwerte Urin-Entleerung, Sensorium frei, Merkfahigkeit auf- 
fallend gering; bei schwierigen Worten Silbenstolpern. Starker Tremor der 
Hande. 7. August geheilt ontlassen, prompte Pupillenreaction. SensibiliUit 
intact. 7. Miirz 1901 wieder in’s Spital. Bei der Aufnahme orientirt und gute 
Auskunft gebend. Am Nachmittag selir erregt, starker Tremor der Zunge und 
Hande. Delirant. Halt dieBettstelle fest, halt sie fiir eineMangel, will Wiische 
rollen. Halt das Taschentuch in der Hand fest zusammengcballt und giebt auf 
Befragen an, er bestrafe es, es habe niclit gefolgt. Es habe ihm gesagt, er 
habe es durch Draufspeien nass gemacht. Halt das Betttuch fiir einen Exercier- 
platz, auf dem bald Militiir auf seinen Befehl aufmarschiren werde; dasselbe 
reite schon heran. Pupillenreaction gut. Wegen Unruhe (delir. incip) in die 
Irrenanstalt. verlegt. 

3. Marz. Mittelgrosser, kraftiger Mann, in gutem Erniihrungszustand. 
Kopfpercussion schmerzhaft. Stupides, schlaffes Gcsicht. Pupillen different, 
rechts weiter als links, trage reagirend. Fac. Par. links. Geringer Tre¬ 
mor der Zunge. Starker Tremor der Hande, der bei Bewegungen zunimmt. 
Pat.-Kell, lebhaft gesteigert. Fussclonus. AtactischerGang. Romberg. Leichte 
Beriihrungen werden nicht empfunden, spitz und stumpf, kalt und warm nicht 
deutlich unterschieden. Schmerzempfindlichkeit erhalten. Die Empfindungen 
werden falsch localisirt. Stockende Sprache. Verliest sich: z. B. n Ver- 
leitung“ statt „Vorbereitung a , „Bleischift“ statt „Bleistift“, „schiering“ statt 
„schwierig“ u. s. w. Bei einigormaassen schwierigen Worten Silbenstolpern. 
Schrift zitterig. Sein Name richtig, sonst nur die ersten oder 2—3 Buchstaben 
richtig, dann nur Gekritzel mit einzelnen Perseverationen. Auf einer Karte an 
seine Frau schreibt er den Inhalt auf die Vorderseite. Gedachtniss fiir die 
Ereignisse aus seinem Vorleben schlecht. Leber etwas vergrossert. Keine 
Blasenstorung. Bei der Untersuchung iingstlich, schwitzt stark. Wahrend der 
Exploration zeitweise demente Euphoric. Ungenau orientirt. Er sei gesund, 
sei selber bergekommen. Patient hat sehr geringe Kenntnisse, ist dement. 
Combinationen und begriffliche Unterscheidungen sehr mangelhaft. Kann nicht 
rechnen. Merkfahigkeit nicht erheblich reducirt. (4 verschiedene Geldstiicke 
noch nach 10 Minuten richtig angegeben.) 

1) Identisch mit Fall 2 bei Kramer, Riickenmarksveranderungen bei 
Polyneuritis. Dissertation. Breslau. 
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8. Miirz. Auf Schlafmittel geschlafen. Apatbisch zu Belt. Zeitweise 
euphoriscb. Gute Nahrungsaufnahme. Sauber. 

10. Miirz. Oertlich und zeitlich ungenau orientirt, scit 14 Tagen hier. 
Bei der Exploration ab und zu etwas angstlich; Starke Schweisssecretion. 
Starker Tremor, besonders bei Bewegungen. Schlaf auf Schlafmittel. 

19. Miirz. Sprachstorung nach wie vor deutlich. Isst und schlaft gut. 
Ruhig zu Bett. 

30. April. Fortgesetzt ruhig. ZeitweiseKlagen iiberReissen in denBeinen. 
Wunsch nach Entlassung. Ohne Verstiindniss fur die Situation. Pupillen rea- 
giren prompt. 

Am 30. April nach einem anderen Krankenhause verlegt, von da wegen 
Unruhe am 16. November zuriick. 

16. Nov. Jetzt ortlich und zeitlich orientirt. Begreift nicht, warum er 
hergebracht werde, die Veranlassung dazu seien gewiss Mutter und Bruder, 
denen er zu gescheut sei, er sei niimlich zu gescheut, sei Geistlicher, ein „von“, 
die Schieges seien alle „von“ von Geburt an, er wohne im 100. Stock eines 
Hause, brauche 1 Stunde dorthin zu gelangen. Als Geistlicher sei er auch schon 
in Amerika bei den Wilden gewesen; giebt aber iiber den Aufenthalt dort nichts 
naheres an, er fahrt in 1 / 2 Stunde dorthin. Pupillen reagjren. Befund auch 
sonst wie vorber. Exanthem an beiden Vorderarmen und am Riicken, anschei- 
nend luetisch. 

7. December. Anfangs leicht gereizt; jetzt euphorisch, amiisirt sich sehr 
iiber die Albernheiten soines paralytischen Nachbarn. Dauernd ruhig zu Bett. 
An den Grossenideen halt er fest, ohne sie spontan zu aussern oder neuo zu 
produciren. Sehr dement, auch in der Auflfassung seiner Situation, obwohl er 
andero oft ganz richtig kritisirt. Hallucinirt, macht oft Abwehrbcwegungen in 
die Luft; spricht sich dariiber nicht aus. Miissiger Riickgang des Exanthems 
auf Hg-Cur. Gute Nahrungsaufnahme. Schlaft jetzt im Gegensatz zu der ersten 
Zeit ganz gut. 

15. December. Geht bestiindig erhobenen Hauptes, mit freundlich liicheln- 
dcr Miene auf dem Corridor umber,' gesticulirt und spricht vor sich hin, giebt 
aber keine Auskunft. Zeitlich stets unorientirt, weiss nicht anzugeben, warum 
er hier sei. Steht nicht gem Rede, lauft nach der ersten Antwort weg. Isst 
schlecht; schlaft gut. 

15. Januar 1902. Blieb unzugiinglich. Droht dem Arzt, der Kaiser werde 
es ihm schon anstreichen. Stets verdrossen und reizbar. Immer fur sicb, mit 
seinen Hallucinationen beschiiftigt, achtet nicht auf andere. 

3. Februar. Stbrt Nachts durch Schimpfen und Umhergehen. Stiminungs- 
wechsel, bald euphorisch, bald missgelaunt oder gereizt. 

10. Marz. Hallucinirt viel; spricht vor sich hin, droht und fuchtelt in 
die Luft, besonders vor der Corridorthiir. Schimpft, dass man ihn vergifte. 

15. April. Ganz unverandert. Zeitweise aber zugiinglicher, liisst sich un- 
tersuchen. Pupillen reagiren gut. Keine Paresen, keine Sprachstorung; Tremor 
der Zunge kaum merklich. Patellarreflexe lebhaft. Keine Sensibilitiitsstorung. 
Zeitlich orientirt. Exanthem abgeheilt, hinterliess Pigmentation. 
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21. Juni. In der letzten Zeit weniger ablehnend, doch entzieht er sich 
noch dcr Exploration. Spricht weniger vor sich hin, und gesticulirt nicht 
mehr so viel. Zeigt Interesse an den Spielen der anderen. 

8. October. Beeintrachtigungsideen und Eifersuchtsideen gegen seine 
Frau, habe ihn hereingebracht, um besser herumhuren zu konnen. Hallucinirt 
noch. Confabulirt auch sparlich. 

22. November. Beklagt sich dariiber, dass man fortwahrend ihm vor- 
werfe, seine Frau sei eine Hure und die Mutter sei auch eine Hure gewesen 
und nun miisse er deshalb hier bleiben und dafiir leiden. Bei Explorations- 
versuchen liiuft er immer noch bald argerlich und schimpfend davon. Amiisirt 
sich oft iiber harmlose Vorgange auf der Station und Aeusserungen anderer 
Kranker. Schlaf und Nahrungsaufnahme gut. 

15. Februar 1903. Unveriindert. Verhalt sich ganz ruhig, ist aber immer 
filr sich, in Gedanken. Giebt jetzt otwas Auskunft. Weiss das Jahr, doch 
nicht Monat und Tag. Ungefahr iiber die Dauer seines hiesigen Aufenthaltes 
orientirt. Als Ursache bringt er verworrene Wahnvorstellungen vor, deren 
Zusammdnhang mit seiner Unterbringung hier er aber nicht erklaron kann. 
Er habe keinen Vater, seine Mutter sei eine Hure gewesen, er sei das unehe- 
liche Kind. Sei adelig. Sein Vater sei ihm blind gehext worden von eiuem, 
der bei den Maurern mit ihm gearbeitet habe. Er miisse schon gegen 70 Jahre 
alt sein, giebt aber Geburtsjahr und jetziges richtig an, kann danach sein 
richtiges Alter nicht berechnen. Leugnet Stimmen zu horen, oder solche ge- 
hdrt zu habcn. Confabulirt, er sei schon mit jungen Jahren in Indien gewesen 
in Begleitung der lvaiserin. Deutet an, dass er selbst der Kaiser sei, auf 
niihere Fragen keine weitere Auskunft, sondern lehnt alle Antworten nun 
iiberhaupt ab, wolle nichts mehr sagen. Beim gewohnlichen Sprechen stockt 
er und spricht verwaschen. Aufmerksamkeit und Auffassung gut. Merkfahig- 
keit reducirt. Weiss die abgelesene Zeit nach 3 Minuten nicht mehr genau. 

26. Marz 1902. Er ware in Indien als Missionar gewesen, habe alle 
evangelisch gemacht, die ganze Welt sei nun evangelisch. Sei dazu 18 Jahre 
auf die Sehulo gegangen und dann mit der Kaiserin gefahren. Erzahlt, dass 
er hier jede Nacht fortwandere, um seine Wohnung aufzusuchen, er finde aber 
seine Frau nicht, sie miisse ausgezogen sein und so miisse er immer wieder 
zuriickkommen, da er ja doch im Ilemde sei. Wie er hinauskomme, wisse er 
nicht, es miisse doch irgendwo ein Thor sein, auch eine Leiter habe er immer 
und dann fliege er durch die Luft. Ref. werde sehen, dass er keine Nacht im 
Bett sei. Auch sein Nachbar sei heut Nacht fortgegangen, heut Morgen war 
das Bett leer. — Patient hat minimale Kenntnisse. Kann 3mal 17 nicht aus- 
rechnen, kommt in die Tausendc. 3486 hat er nach 2 Minuten vergessen, Se¬ 
bastopol reproducirte er nach 3 Minuten. 

21. April 1903. Aeusserlich unverandert. In seinen Confabulationen 
ganz einformig, bringt immer wieder dieselbe Geschichte von seinen nacht- 
lichen Austliigen vor. Halt sich ganz ruhig. Wechselnde Stimmung, bald ver- 
gniigt, bald finster blickend. 

13. Mai 1903. Unverandert nach der Pflegoanstalt transferirt. 
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Dort war Pat. iiusserlich geordnet und ruhig. Arbeitete unter Anleiiung gut 
und geschickt. In Sprache und Gang verrieth er einc gcwisse Schwerfallig- 
keit. Psychisch zeigte er einen gewissen Grad von Schwachsinn und bei lan- 
geren Unterhaltungen sprach er verworren. unzusammenhangend und unver- 
standlich, doch waren immer seine Grossenideen daraus zu entnehmen, deren 
Inhalt ziemlich eintonig blieb: er sei adelig, mit dem Kaiserhause verwandt, 
das konne raan an seiner wiirdigen Erscheinung und an seinen blauen Augen 
erkennen. Eine Aenderung trat nicht ein. 

Status vom November 1904. Pupillen verhiiltnissmassig weit, gleich 
gross, reagiren prompt auf Lichtdifferenzen. Schwache Facialisparese links. 
Zunge gerade ohne fibrillare Zuckungen. Die Sprache ist schwerfallig, beson- 
ders bei schwereren Worten. Patellarreflexe beiderseits gleich und gut ausge- 
pragt. Geringer Romberg. Keine Sensibilitiitsstorungen. KeineAtaxie. Blasen- 
und Mastdarmstbrungcn fehlen. Zeitlich ist Pat. unorientirt. November 1903. 
Ort: Kreuzburg, Krankenhaus. Giebt seiner Frau die Schuld, dass er so weit 
gekommen sei. Leichte Ermiidbarkeit. Ueber praktische Sachen, wie z. B. 
lnvaliditat und Markcnkleben, ist er orientirt. Hallucinationen leugnet er ab, 
auch lasst sein Benehmen auf solche nicht schliessen. Er erziihlt, er sei adelig, 
sei im Jahre 1871 nach Frankreich gekommen und dort von Napoleon Bona¬ 
parte mit Enkelchen angesprochen worden; es sei bei ihm auch die Probe ge- 
macht, man habe ihm namlich in der Gegend der Rippen Blut auf Seiden- 
papier abgezaplt und dann gekocht, es habe siiss geschmeckt. Susses Blut 
haben aber nur die Adeligen. 

Erziihlt noch weitere verworrene Confabulationen. 

Einige Zcit gehen [der psychischen Erkrankung also Gastritis mit 
Polyneuritis voraus, dabei schlechte MerkfUhigkeit; Pseudotabes mit 
reflectorischer Pupillenstarre und Blasenstbrungen. Bei der 2. Aufnahme 
ein kurzer deliranter Zustand, aber mit eigenthiimlichen phantastischen 
und Grossenideen, von wenigen Stunden. In der Anstalt bier nur noch 
Tremor, Angst und Schweissausbruch. Dann eine freie Zeit ohne Ein- 
sicht, aber mit Defectsymptomen, Demenz, schlechter Merkfiihigkeit und 
den kOrperlichen paralytischen Zeichen. Schliesslich Eintreten einer 
hallucinatorischen Psychose gleich mit GrOssenideen, phantastischen 
traumhaften Confabulationen, Erinnerungsfalschungen und originiiren 
Ideen, daneben Giftfurcht, hallucinirte Bedrohungen und Beschimpfun- 
geu. Der Kranke bleibt erst lange Zeit ablehnend, gereizt, dann stumpfer; 
die Hallucinationen schwinden, die Grossenideen bleiben bestehen. Er 
ist ruhig, geordnet, arbeitet fleissig, ist aber dement, bei liingeren Unter¬ 
haltungen verworren, unzusammenhangend und unverstandlich. Die 
kOrperlichen Symptome sind bis auf eine geringe Facialis-Schwache und 
sckwerfiillige Sprache geschwunden. Die Krankheit ist nun 4 Jahre alt 
und seit mehr als 2 Jahren ganz constant geblieben. 

Wenn auch bei diesem Verlauf die progressive Paralyse, da auch 
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Lues wahrscbeinlich vorliegt, nicht ausgeschlossen ist, so sind doch in 
den letzten Jahren keine fur Paralyse charakteristischen Erscheinungen 
mehr aufgetreten, die Psychose nabm eineu consequenten Verlauf, die 
Wahnideen erfuhren eine gewisse Verarbeitung; auch die Pupillentrag- 
heit uud die cerebralen Herdsymptome besserten sich jedesmal im 
Krankenhaus sofort oder verloren sicli ganz; die Erkrankung setzte mit 
Gastritis ein und aucli sonstige Zeichen des schwereu Alkobolisraus 
waren deutlich, so dass man also vvobl berechtigt ist, bier von alko- 
bolistischer Pseudoparalyse zu sprecben. Eine vollkommene Korsakow- 
scbe Psychose bestand aucli bier nicht, nur Herabsetzung der Merk- 
fabigkeit und mangelhafte zeitliche Orientirung. 

Auf die Polyneuritis folgt spiiter aber die Neuerkrankung mit deni 
kurzen deliranten Stadium (man sehe aucli hicr das ganzlich Atypische 
dieses „Deliriums“), dann die freie Zcit ohne Einsicht mit Defect- 
symptomen und schliesslicb die ballucinatorischc Psychose. Man konnte 
ja bei diesem Verlauf an ballucinatoriscben Schwacbsinn denken, siclier- 
licb bat diese Art der Entstehung etwas Eigenartiges und Besondcres, 
aber mit (leu oben bescbriebeuen hat diese Psychose nichts zu tliun, sie 
kann aucli als „hallucinatorischer Wabnsinn“ gar nicht bezeichnet wer- 
den, sie gelit in einen Defectzustand aus mit Beibehaltung der Grossen- 
ideen und einer gewissen Verworrenbeit bei geordnetem ausseren Ver- 
balten, hat also auch im Verlauf wie in den Symptomen die grosste 
Achnlichkeit mit einer Form der Dementia paranoides. 

Mehr wicder den toxischen nalie steht Fall 14. 

14. Viktor Schm., Kaufmann, 38 Jahr, aufgenommen 20. August 1900. 
Vater gestorben an Schlaganfall im 69. Lebensjahre, Onkel soil in einer Anstalt 
gewesen sein. Melirere Briider Potatoren und Verschwender. Patient war 
friiher gesund, bat mehrmals voriibergebend an Platzangst gelitten. Schon 
seit dem 18—19. Jahre viel getrunken, in den letzten Jahren besonders stark; 
sehr heruntergekommen. Versah voriibergehend eine Stellung, trank aber und 
wurde entlassen. Juli 1900 in’s Krankenhaus. Anfangs erregt, hatte opt. 
Ilallucinationen, sah die Schwester als Prinzessiu an. Dann gerieth er in den 
jetzigen Stuporzustand, war interesselos. 20. August. Fettreicher Mann, Mus- 
kulatur relativ weniger ausgebildet. Gesichtsausdruck tniide, schlafT. Links 
Facialisparese. Pupillen reagiren prompt. Tremor der Hiinde und Zunge. 
Sprache frei. Patellarreflexe erheblich gesteigert. Sensibilitat an den unteren 
Extremitaten herabgesotzt, spitz und stumpf werden nicht immer unterschieden. 
Patient liegt ruhig, stumpf im Bett, nimmt anscheinend keinen Antheil an der 
Umgebung; er weiss, dass er in der Irrenanstalt ist, macht sich aber keinerlei 
Gedanken iiber Grund und Zweck (lessen. Sei nicht krank, weiss nicht, wes- 
halb er im Krankenhaus war. ' Ueber Vorleben leidliche Auskunft. Doch sind 
die Zeitangaben meist nur approximative, manchmal auch widersprechende. 
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Sei 4 Wochen im Krankenhaus. Zeitlioh ungenau orientirt; ungefahr Ende 
August. Ueber die Ereignisse dieses Jahres kann er nichts angeben, weiss 
sich aber bei Erwahnung darauf zu besinnen, z. B. Transvaalkrieg, Ermordung 
des Konigs von Italien etc. Nachts wenig geschlafen. 

22. August. Vollkommen leer, apathisch, kein Bediirfniss sich zu be- 
schaftigen, kein Interesse fur die Umgebung. Glaubt schon wochenlang da zu 
sein. Weiss aber nicht recht, wo er ist. Sehr gedankentrage, giebt immer die 
nachstliegendsten Antworten. Sehr herabgesetzte Merkfahigkeit fiir Vorkomm- 
nisse. Schlaft wenig. Verhalt sich ganz ruhig, kann von seinen Schulkennt- 
nissen nur wenig reproduciren, insbesondore aber sind ihm bemerkenswerthe 
Ereignisse der letzten Jahre unbekannt. Ueberlegt und combinirt mangelhaft. 
Zeitliche Orientirung hochst ungenau. Jahr weiss er nicht, Monat etc. nie. 
Oertliche Orientirung auch wechselnd. Confabulirt nicht. 

10. September. Unveriindert. Giinzlich unproductiv. 

Allen Explorationsversuchen gegeniiber ablehnend; dreht sich weg oder 
zeigt andere Zeichen der Ungeduld und Verlegenheit; versteht offenbar gar 
nicht denZweck derExploration; stelltGegenfragen: „ Wie viel denn dieWurzel 
aus 2442 sei?“ — Aufklarung weist er zuriick, er sei gesund, brauche keine 
Untorsuchung, werde sich draussen ein Gesundheitszeugniss ausstellen lassen. 
Kiimmert sich um die Umgebung gar nicht. 

24. September. Seit einigen Tagen ist Patient weniger stumpf, sein Ge- 
sichtsausdruck belebter. Gegen Exploration abweisender als friiher, er wolle 
nicht belastigt sein. Heute bei der Exploration eines anderen pldtzlich erregt: 
„\Vas denn das viele Fragen bedeuten solle, man soil doch die Menschen in 
Ruhe lassen. — Ob er hier zu befehlen habe? — Er sei Director der beiden 
Sprengstofffabriken und habe dariiber zu wachen; nach § 175 des Sprengstoff- 
gesetzes in Preussen. Er habe diese Function in alien Anstalten, in die er ge- 
kommen sei.“ Naheres giebt er nicht an. Das seien Geheimnisse. Er glaubt 
es anscheinend nicht, dass er im Krankenhause, dass Ref. Arzt sei. Hier sind 
keinePatienten, sondern leidendeMenschen. Spricht ofTensichtlich mit grossem 
Selbstbewusstsein. 

2. October. Hielt gestern einen Plleger an und sagte ihn am Kragen 
fassend; „Sie sind der BetrelTende, der mich urn’s Loben bringen will. 11 Heut’ 
will Patient nichts davon wissen, leugnet, sich bedroht zu glauben. Ferner 
abweisend, verbietet sich die Belastigung. Ref. sei kein Arzt; er sei hier Arzt. 
Im Uebrigen kbnne er Kdnig und Kaiser sein. das gehe Niemanden was an. 
Gerath in sehr starken Affect, droht aggressiv zu werden. 

Der Arzt selbst sei krank. Was ihm denn fehle? es handele sich wohl 
um eine Alliceration oder Assimilation? Was das heissen soil, will oder kann 
er vielleicht nicht sagen. Stort die Exploration anderer durch dazwischen ge- 
worfene Befehle und Betnerkungen, das kbnne der BetrelTende nicht wissen. 
Im Uebrigen habe er ihn mit Beschlag belegt, er sei schon angemeldet. — Es 
wiirde hier Verrath mit der Freiheit getrieben, er wolle entlassen sein. Abge- 
sehen von diesen Zwischenreden ausserte er spontan und auf Fragen garnichts. 
Gesichtsausdruck angstlich-gespannt. Offenbar erfiilIt von iingstlichen Beein- 
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trachtigungsideen und falschen Vorstellungen iiber die Situation. Zum Baden 
aufgefordcrt, gerath er in heftige Evregung. Er lasse sich nicht anriihren, er 
schlage jeden nieder, ira Bade sei schon so mancher erstickt. Giebt endlich 
an, er fiihle sich hier nicht sicher; das sei hier eine Brutapparatanstalt, eine 
Morderbude. Das Bett, in dem er liege, sei verpfandet; da diirfte kein anderer 
liegen, sonst wiirde ein Ungliick geschehen. Mangelhafte AufTassung und Ver- 
standniss fur die Vorgiinge der Umgebung: Man lege doch keine Leute ins 
Krankenhaus, die sich den Arm selbst verbinden (mit Beziehung auf einen an- 
deren Patienten). Ob er hallucinirt, ist nicht durch Fragen zu eruiren. Denk- 
tragheit anscheinend noch vorhanden. Pat. giihnt sehr hiiulig, sieht miide und 
gelangweilt aus. 

Schlaft gut. Isst geniigend. 

8c October. Heut etwas zuganglicher, antwortet aber stets in kurzen 
Worten. resp. Satzen, haufig die Frage wiederholend, dabei abgelenkt, nicht 
bei der Sache. 

Zeitlich unorientirt, Ort: Anstalt, weiss aber nicht was fiir eine. Sei 
vielleicht hier, urn auszuruhen. Kein Krankheitsgefiihl, kein Situationsver- 
standniss; erkennt Ref. nicht als Arzt. Seine Aeusserungen sind viclfach in- 
haktlich verwirrt, es ist moist nicht moglich seinem Gedankengang zu folgen. 
So iiusserte er, nach Stimmen gefragt: „Das sei eine Wissenschaft, mit der 
sich die pharmaceutische Gesellschaft in Berlin, Section VII beschaftige: Aerzte 
und Apotheker seien amerikanisch, die Wissenschaft sei universell, sei dunkel. 
Niihere Erklarungen sind nicht von ihm zu erhalten. Pat. beginnt bisweilen in 
englischer oder franzosischer Sprache zu sprechon. Gefragt, warum er so kurz 
angebunden ware, erwidert er: „das kame wohl von der Lage des Korpers, 
vielleicht sei auch der Boden oder das Bett daran schuld, das sei doch aus 
Eisen und da habe der daran haftendo Rost Einfluss etc. Die Gedanken seien 
in der Gehirnmasse enthalten, das Gehirn sei an der Stirn verknotet; durch 
die Bettlage stiegen die Gedanken bis in den Magen hinab etc. Giebt beziiglich 
Hallucinationen zu, er ktinno sich mit Leuten draussen in Verbindung setzen, 
das beruhe auf der magnetischen Kraft der Stirn.“ 

10. October. Stimmung wechselnd: bald schroll'abweisend, bald zugang¬ 
licher. Patient mengt viel fremdsprachige Worte und Satze unter seine Ant- 
worten. 

16. October. Stets miirrisch, verhaltener Gesichtsausdruck. Antwortet 
kurz in barschem, gereiztem Ton. Beziebungswahn, Grossenideen. Stets in¬ 
coherent in seinen Reden: „Sei hier in einem Erziehungshause. Er rnusse 
herauskommen, ohne dass sein Lcben gefahrdet werde. Wer gegen ihn sei, sei 
dom Tode verfallen. Er habe nach dem internationalen Recht den Rang eines 
Obersten. Als Adjutant des Directors der ExplosivstofTfabriken, unterstehe nur 
dem Kriegsministerium etc. Seine Sprache ist eine Geheimsprache, er konue 
dariiber nur einem Beamten des Kriegsministeriums Auskunft geben u . 

20. October. Gleichgewichtsstbrungen, glaubt auf einem Schiffe zu sein, 
befinde sich in einem rollenden Hause, er merke es an der Bewegung. 

23. October. Seit gestern etwas freier. Hier sei die Anstalt auf der Ein- 
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baumstrasse, weiss aber nicht, dass diese eine Irrenanstalt ist. Ursacho seines 
Aufenthaltes sei ihrn unbekannt; sei nicht krank. Giebt jetzt zu, Stimmen zu 
horen, es sei wie beim Telephon. Wer viel telephonirt habe und auf elektri- 
schen Bahnen gefahren sei, der habe die Fahigkeiten noch auf 46 Meiten weit 
zu horen; es miisse wohl eine Batterie im Kopfe sein. Schliift meist schlecht, 
ist aber ruhig, behauptet gut zu schlafen. 

25. October. Zeitlich und iiber Dauer des Aufenthaltes noch unorientirt, 
schlechte Merkfahigkeit. In seinen meist zusammenhangslosen Aeusserungen 
kehren gewisse Ideen ofters wieder; er habe hier und in alien Anstalten das 
Recht der Ueberwachung, das Recht iiber Leben und Tod, nach dem geheimen 
Oynamitgesetz von 1884. Einzelne Stereotypien: Kneift ein Augc zu und legt 
2—3Finger der entsprechendenHand an den oberen Augenhohlnrand. Aeussert 
keinen Wunsch, ohne Initiative. 

31. October. Vor einigen Tagen sehr erregt, wolltc fort. Bezeichnet die 
Anstalt immer anders: sie kbnne eine chemische sein, eine Sicherheitsanstalt; 
gestern, sie sei cine Reinigungsanstalt, er sei nur auf einen Tag gekommen, 
um sich zu reinigen. Confabulirt: er sei auf der Promenade von Geheimschutz- 
leuten iiberlistet worden, weil er behauptet hatte, der Kaiser von Deutschland 
zu sein. Nahere Auskunft verweigert er, Ref. sei kein Untersuchungsrichter. 
Missdeutet auch einfache Vorgiinge: Als ein Wrirter einen kranken Knaben aufs 
Kloset setzte, drohte er aggressiv zu werden, er dulde nicht, dass man Kinder 
schlage, er sei die Gerechtigkeit selbst. Droht, wenn Ref. ihn nicht entliesse, 
wiirde das Haus in die Luft gesprengt werden. 

6. November. Im Allgemeinen ruhig, apathisch, ohne Initiative, ant- 
wortet immer kurz und abgerissen, klagt iiber Seitenstechen, liess sich aber 
nicht untersuchen, sei selbst Arzt, habe in Leipzig studirt. 

Confabulirt allerlei: er stande in Beziehung zu hohen Personlicbkeiten 
in Indien, wolle nach dorthin reisen, erwarte nur eine Depeschc vom Consul 
von Rotterdam. 

12. November. Hallucinirt noch: Telephon; verschiedene Stimmen. In¬ 
halt indifferent; Literaiur; die Stimmen kamen von weit her, auch aus Indien. 
Schlaft oft schleoht trotz Hypnotica. 

28. November. Missdeutet die arztlichen Untersuchungen. Ref. komme 
nur her, hebe die Bettdecken in die Hobo und treibe Schweinereien. Droht 
Ref. hangen zu lassen. Behauptet allc Geheimnisse zu kennen etc. 

20. Januar 1901. Fernerhin indifferent, theilnahmslos. Spricht spontan 
nichts. Bei Exploration meist wiithend, schimpft unflathig, droht aggressiv zu 
werden. Auch bei Untersuchungen anderer Patienten erregt. Dann kramt er 
seine Grossenideen aus, aber auch, wenn er zugiinglicher ist, nur ungeniigende 
Auskunft, meist Confabulationen von Grossenvorstellungen. Den Schluss eines 
Gespraches bildet meist ein Erregungszustand. Spricht ziemlich rascli, etwas 
gereizt, oft franzosische und englische Worte und Citate gebrauchend. Hatte 
eine Zeit lang Geschmackshallucinationen, glaubte in der Milch ware Strychnin. 

20. Februar. Wegen hefliger Erregungszustiinde allein gelegt bleibt er 
unverandert. Sitzt schon immer geladen, explosionslahig da. Erzahlt einmal 
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spontan ein delirantes Erlebniss, dass er heut Nacht im Todtenreich gewesen 
sei und viele Geister gesehen habe. 

16. April. Desorientirende Phoneme: Fahrt Ref. plotzlich an: Was, Sie 
sagen, ich soil geschnitten werden! 

6. Mai. Pat. muss jetzt dauernd isolirt sein wegen der heftigen Wuth- 
ausbriiche bei Anwesenheit der Aerzte. Sonst meist ruhig, apathisch und 
lauernd. Selton Entlassungsdrang. Nahrungsaufnahme und Schlaf variiren. 
Erhiilt Hypnotica. Nach der Pflegeaustalt iiberfiihrt. 

Aus dortiger Krankengeschichte: 

7. Mai 1901. Pat. ist orientirt, richtige Personenangaben. Sei gesund. 
Seither in Breslau in einer Anstalt wie hier 2—3 Monate. Die stadtische 
Irrenanstalt sei es nicht gewesen. Nach Hallucinationen gefragt, wird er etwas 
grob: „er hore iiberhaupt keine Stimmen, das kenne er ja“; antwortet weiter 
ruhig fiber sein Vorleben, abor ungenau und unzutreffend. Potus zugegeben. 

8. Mai. 1st ziemlich stumpf, iiussert keinen Wunsch, scheint sich hier 
ganz wohl zu fiihlen. 

15. Mai. Sitzt stets auf demselben Platz, weiss nicht wie lange er hier 
ist, i/ 2 J a hr sei es wohl noch nicht, aber 3 Monate, oder 4 oder 8. Den Ober- 
warter will er aus London oder Paris kennen. Sehr reizbar. Nachmittag gegen 
oinen Kranken, der ihn, weil er schrie, zur lluhe verwies, mit einem Stuhl 
losgegangen, beruhigte sich bald, erinnert sich bei der Visite nicht mehr an 
die Erregung. 

10. Juni. Oefters gegen den Arzt orregt und drohend gewesen, sonst 
stumpf, halt wenig auf sein Aeusseres, erwidert die Anrede meist freundlich. 

9. bis 12. In der letztcn Zeit keine Erregung gezeigt. Giebt die Hand, 
ohne sich auf eine Unterhaltung einzulassen. Gleichmassig stumpf. 

1902. Unveriindert. Meist stumpf und interesselos, kiimmert sich nicht 
urn die Umgebung. 

Im Januar 1903 fieberhaftcn Lungenspitzenkatarrh, seit Ende .lanuar 
licborfrei, erholt sich in den niichsten Monaten. 

5. Mai 1903. Noch auf beiden Lungenspitzen Rasseln. Fieberfrei. 
Wunschlos. Geistig ohne Regung. Harmlos, ruhig, rcinlich. Ende 1903 Pleu- 
ritis. R. Exsudat. 

10. Februar 1904. Die alten Verfolgungsideen. Er aussert sie aber selten. 

24. October. Korperlich dauernd gebessert. Geistig vollig unveriindert. 

Schimpl'te noch manchmal in Folge confuser Verfolgungsideen. 

Endo 1904. Zeitlich desorientirt. Immer fiir sich, spricht spontan nie 
mit anderen. Spielt gut Schach, wird aber grob, wenn der Gegner einen Zug 
macht, der ihm nicht passt. Auch sonst sehr reizbar, besonders bei arztlicher 
Untersuchung und Exploration. Bei Fragen droht er sofort aggressiv zu wer¬ 
den und ist darum nicht genau zu untersuchen. In seinem Aeusseren lassig 
und schmutzig, lasst den Speichel aus dem Munde lliessen. Haltung steif, 
Gesichtsziige schlafT, Ausdruck misstrauisch, hegt offenbar noch seino heftigen 
und ziemlich confusen Beeintriichtigungsideen. Hallucinirt jedenfalls noch 
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dauernd. Spricht glatt und gelaufig; keineStimmungsschwankungen. Kiimmert 
sich nicht um die Umgebung, findet sich aber darin zurecht. 

Die Psychose beginnt mit deliranter Erregung (sielit dabei die 
Schwester als Prinzessin an), dann folgt eiu Stupor mit schwerer Be- 
eintrachtigung der Denkflikigkeit und der Auffassung; Ged&chtniss, Merk- 
fahigkeit und Orientiruug in der Zeit sind sclilecht. Etwas freier ge- 
wordeu, bringt der Kranke eine Reibe confuser, phantastischer GrOsseti- 
ideen vor, zeigt unbestimmte Angst, aber auch angstliche Beeintrach- 
tigungsideen, besonders in Folge maugelhafter Erfassung und Missdeutung 
der Umgebung, die iibrigens immerfort wechselt. Fernerhin vorwiegend 
phantastische Confabulationen, aber auch Hallucinationen des Gehors, 
vereinzelte des Geschmacks, Gleichgewichtsstorungen und deliraute Vi- 
sionen. Dabei immcr spontan, ohne Production, apathisch, interesselos, 
aber bei Storungen ablehnend oder heftig gereizt, zu Wuthausbriichen 
und Aggressionen geneigt. Seine Aeusserungen sind meist verworren, 
unverstandlich, mit Fremdwortern vermischt, die z. Th. in fremdem 
Sinne gebraucht werden. Auch nach Jahren noch ist er stumpf, un- 
zuganglich, hallucinirt wolil nocli, verrath in Misstrauen und Gereiztheit 
seine Beeintracktigungsideen. Die zeitliche Orientirung und das Ge¬ 
dachtniss immer noch defect; ohne Interesse fiir die Umgebung, nacli- 
lassig in seinem Aeussern. Anfangs bestanden die ausgepriigten kurper- 
lichen Symptome des chronisclien Alkoholismus mit leichter Neuritis. 

Zur Paralyse, an die man auch denken muss, fehlen die korperlichen 
Symptome, dann zeigt das Krankheitsbild keinerlei Schwankungen und 
auch keine Progredienz. Das Verhalten des Kranken ist durch die 
4 Jahre ganz gleichmassig geblieben. Die charakteristischen Stimmuugs- 
schwankungen fehlen, der Affect, seine Ablehnung sind ununterbrochen 
die gleichen geblieben, niemals Euphorie! Die GrOssenideen sind phan- 
tastisch, aber nicht so unsinnig und maasslos, wie die paralytischen, 
sind im Uebrigen auf einige spiirliche, die sich eintonig wiederholen, 
beschrankt. Das Benehmen des Kranken wird durch wahnhafte Miss 
deutungen und Verkennungen beherrscht, was die gauze Zeit hindurch 
gleich bleibt. 

Gegen einen katatouischen Stupor spricht das Fehlen eigentlichen 
Negativismus und sonstiger motorischer Erscheinuugeu, nur eine ver¬ 
einzelte Stereotvpie ist einmal aufgetreten, die vasomotorischen Reactionen 
waren unbehindert, es fehlten nur die spontane Regsamkeit. Es bestand 
aber keineswegs jene stumpfe Gleichgiiltigkeit, die den Katatoniker zwar 
Alles in der Umgebung richtig auffassen, aber scheinbar nicht beachten 
lasst, sondern der Kranke bier Ijeobachtet erst gar niclits, dann be- 
trachtet er Alles mit Angst und Misstrauen, er reagirt auf jede Anrede 
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mit heftigen Ausbriichen, wird bei jeder Anforderung an seine Leistungs- 
fiihigkeit unwillig oder heftig. Er fasst aber auch ganz einfache Vor- 
gange der Umgebung offenbar falsch auf, er versteht nickt, was Alles 
zu bedeuten babe, und das gerade scheint mir ein Charakteristikum des 
vorliegenden Stuporzustandes zu sein neben anderen Defectsymptomen, 
die gegen Katatonie sprechen; der daueruden schlechten Merkfahigkeit 
und mangelnden Zeiteinschatzung, der Kranke giebt in der Pflegeanstalt 
an, hier 2—3 Monate gewesen zu sein und dort nack ein paar Tagen 
J / 2 Jahr. Fernerhiu den schlechten Gedachtnissleistungen, der Unfahig- 
keit zu Ueberlegung und Combination. 

An die Korsakow’sche Psychose in deren stuporoser Form ist zu 
denken und zu ihr steht der vorliegende Zustand gewiss in enger Be- 
ziehung. In einer friiheren Arbeit 1 ) haben w T ir gezeigt und an einigen 
Beispielen ist es auch obeu zu sehen, dass die stuporosen Fornien der 
Korsakow’schen Psychose, also bei denen, wie erwahnt, eine starke 
acute Giftwirkung anzunehnien ist, neben Herderscheinungen auch psy- 
chische Complicationen des Korsakow’schen Complexes zeigen, in 
Storungen der Inteliigenz, der Auffassung und Combination, die im vor¬ 
liegenden Fall im Vordcrgruud stehen, wUhrend der eigentliche Kor¬ 
sakow’sche Complex hier nicht so ausgepragt ist. Es besteht schon 
nicht die charakteristische Desorientinmg; der Kranke weiss, wo er sich 
befindet, kann den Aufenthaltsort aber als Krankenhaus nicht erkennen, 
deutet ihn in wechselnder Weise um. Er weiss, woher er kommt, zeigt 
keine amnestischen Confabulationen, dagegen iiberwiegt der Stupor die 
gedankliche Leistungsunf&higkeit und erschwerte Auffassung: sobald er 
etwas freier ist, zeigt sich eine ganz andersartige Psychose. Dieser Stupor- 
zustand schliesst sich nach den beschriebenen Charakteren m. E. jenen 
an, die Kraepelin unter seinen infectiosen Schwachezustanden schildert, 
denen die Herabsetzung der Merkfahigkeit, Gedilchtnissausfalle und zeit- 
liclie Desorientirung ja auch zukommen und die, wie er dort erwiihnt, 
zur Korsakow’schen Psychose in engen Beziehungen stehen. Krae¬ 
pelin bezieht das zwar nur auf diejenigen Falle polyneuiitischer Psy¬ 
chose, die im Anschluss an Infectionskrankheiten eutstehen, indessen die 
alkoholistisehen, die doch nur durch die Vorgeschichte unterschieden 
werden konnen, stimmen mit ihnen iiberein und auch darin stiminen sie 
iiberein, dass sie Uebergiinge zeigen zu den anderen Formen toxischer, 
also auch postinfectibser Erkrankungen. 

Wenn die Giftwirkungen beim Alkoholismus und bei den Infections¬ 
krankheiten in dem einen Fall, der Korsakow’schen Psychose, die 

1) Chotzen, 1. c. 
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gleichen Folgen zeitigen, so werden sie sich auch in der Aetiologie 
der anderen auf der gleichen Ursache beruhenden Formen begegnen. 
Wie bei den Infectionskrankheiten, so trifft ja auch beim Alkoholismus 
mit der allgerueinen Schwilchung und Ernahrungsstbrung des Kbrpers 
ein specifisches, ini Korper erzeugtes Stoffwechselgift zusammen; man 
nimmt bei alien Alkoholpsychosen an, dass nicht der Alkohol als 
solcber, sondern ein im Korper entstandenes Gift die] Krankheiten her- 
vorbringt, welches man nicht kennt, von dem man also nicht wissen 
kann, ob es nicht denen bei Infectionen nahe steht. Insbesondere bei 
der schweren acuten Polyneuritis mit dem ausgebreiteten und raschen 
Muskelzerfall linden wir die gleichen Bedingungen fiir die Entstehung 
von Psychosen, wie z. B. bei der vorgeschrittenen Phthise, bei Typhus 
und auch im Puerperium. Daraus erklart sich die Beobachtung, auf 
die Bbdeker zuerst und auch wir an genannter Stelle hingewiesen 
haben (I. c.) und die jedeni, der viele polyneuritischc Psychosen ge- 
sehen hat, bekannt sein wird, dass das acute Stadium in schwersten 
Fallen alhoholist. Polyneuritis, die bald todtlich enden, zumeist ganz den 
Bildern bei schweren Infectionskrankheiten, den schweren „asthenischen“ 
Delirien und der Verwirrtheit gleichen. In iiberlebenden Fallen wird 
man daher nicht iiberrascht sein, hierher gehorige Psychosen bei der 
alkoholist. Polyneuritis zu finden. Wie also nach Infectionskrankheiten 
sowohl die „infectibsen Schwachezustande“ als auch die Korsakow’sche 
Psychose entstehen konnen, so bei der Alkoholintoxication ausser der 
Korsakow’schen Psychose auch jene Psychosen, die sich an infectiose 
und erschopfende Erkrankungen im engeren Sinne anzuschliessen pflegen, 
wofur unten Beispiele folgen werden. 

Was nun speciell die stuporbsen Formen der infectibsen Schwache- 
zustande anlangt, so schildert Kraepelin auch bei ilinen neben dem 
Stupor die Anzeichen der Gehirnerkrankung, Lilhmungen, Sprach- 
stfirungen, epileptiforme Krampfe, wie wir sie in den oben beschriebenen 
Fallen alkoholischer Entstehung gesehen haben; desgleichen auch den- 
selben Ausgang in geistige und gemiithliche Unfahigkeit, Apathie, 
Urtheilslosigkeit und Yergesslichkeit, wie besonders in Fall 12. 

Zu diesen Formen bilden die einfachen stuporbsen Formen der 
Korsakow'schen Psychose, in denen die Schwache der Ueberlegung 
und Combination ausgepragt und die Herdsymptome deutlich sind, 
jedenfalls schon den Uebergang. 

Zu diesen infectibsen Stuporzustanden scheint uns also der obige 
Fall ein Analogon zu bilden, der einen von vornherein chronisch ver- 
laufenden ungeheilten solchen Fall darstellt, wie sie auch bei anderer 
Entstehung nach Kraepelin nicht selten vorkommen. Damit mbchten 
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wir auch in tier Psycbose eine chronische Form von tier Art tier post- 
iufectiosen Psycliosen selien. Schou tier Verlauf stimmt uberein, erst 
die delirante Erregung, dann der Stupor, dann bei etwas mehr 
Klarheit eine Psycbose, die, abgesehen von den Defecterscheinungen, 
in ihrer unbestimmten Angst, der Verkennung der Umgebung, dem 
Dahindammern mit traumhaften Delirien, den phantastischen Confabu- 
lationen, den Gleichgewichtsstorungeu u. a. deutlich an jene erinnert. 
Wir konnen also das Ganze einbeitlich auffassen und haben nicht 
noting, die Complication einer Korsako w'schen Psycbose mit einer 
anderen anzunehmen, etwa mit dem „hallucinatorischen Schwachsinn“. 
Mit einer Hallucinosis hat die vorliegende Erkrankung ja gar keine 
Aehnlichkeit mehr, am allerwenigsten aber mit den oben unter jenem 
Namen genannten Endzustanden. 

Enter ein einbeitliches Krankheitsbild sind also die bislier be- 
trachteten Psychosen nicht unterzubringen. In der Phantastik der 
Wahnideen, in den friihzeitig auftretcnden Grossenvorstellungen, in einer 
gewissen Reizbarkeit, in der Entstehung nach alkoholistischen Anfangs- 
stadien, sei es Polyneuritis, Korsakow’sche Psychose oder dement- 
sprechender Stupor, haben sie ja etwas Gemeinsames. Aber in den 
ersten Fallen die sturmiscliQn Bilder der Verworrenheit, Confabulationen 
bliihendster Phantastik, Unsinnigkeit der Ideen und blodsinnigste Urtheils- 
losigkeit, in den letzteren dagegen chronische Bilder mit mehr gleicli- 
massigem Verlauf und einem gewissen Zusammenhang in den Wahn¬ 
ideen. Doch auch da weitgebende Unterschiede. Bei 13 viel Hallu- 
cinationen, retrospective Erinnerungsfalschungen und originare Ideen 
und eine gewisse geistige Verarbeitung zu einem, wenn auch lockeren 
Zusammenhang; dabei vollig klare Auffassung und Orientirung in der 
Umgebung, aber vvenig Affect, Stumpfheit sowobl gegen die Verfolgungs- 
als die Grossenideen; Ausgang in eine Art Defectheilung. Im letzten 
Fall dagegen bei unklarer Auffassung und stets wecbselnder Missdeutung 
der Umgebung vorherrschend abenteuerliche Wahnideen und Con¬ 
fabulationen, weniger Hallucinationen; hcftige Affectausbriiche; Grbssen- 
ideen, bier wieder phantastischer und zusammenhangloser, ohne jeden 
Versuch einer Erklsirung oder Combination, aber auch eintOniger. Das 
Krankheitsbild iindert sich auch nicht weiter, insbesontlere die Defect- 
symptome, die Leistungsunfahigkeit ties Gedachtnisses und der Intelligenz 
dauern an und beherrschen also die ganze Psychose. 

Ebenso unter sich wie mit den unserigen verschieden sind nun die 
erwXhnten Falle Klewe’s 1 ) (s. o.). 

1) Ivlewe, 1. c. 
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I. 41jiihriger Brieftrager. Polyneuritis mit Delirien schon mehrere .lahre 
vorausgegangen. Wieder erkrankt mit Neuritis, Abnahme des Gediichtnisses. 
Psychische Storungen beginnen mit Angst- und Gehorstiiusehungen. In der 
Anstalt stumpf, apathisch; leidendes Aussehen, grosse Schreckhaftigkeit, Be- 
wegungen langsam, Antworten erst nach langerem Besinnen. Tremor der 
Zunge, Pupillen eng, trage Reaction, Gang unsicber. Folyneuritis. Unsichere 
Angaben iiber Vorleben, besonders ungenaue Zeitangaben. — Sei in den 
letzten Wochen sehr schwach geworden, unruhig, angstlich, „als ob die Leute 
aus kleinen Dingen grosse Gcschichten machen wolltcn“. — Drangt fort, die 
Frau wolle ihn betrugen. Dann langere Zcit ganz stumpf, rniide, „geistige 
Regsamkeit ist ganz geschwunden“. Zeitlich unorientirt. „Sehr matt und 
hinfallig.“ Nach einigen Wochen beginnen Hallucinationen, hort die Frau, 
sie werde von den Aerzten missbraucht; drohende und beschimpfende Stim- 
men. Allmalige korperliche Besserung, gedriickte Stimmung schwindet, ge- 
hobenes Selbstgel'iihl. Heftige Erregungen, schliesslich Grossenideen. Viel 
Hallucinationen. Gedankenlautwerden, Essen ist vergiftet, Lymphe wird ihm 
eingespritzt. Eifersuchtsideen. Nach 8 Monaten Beruhigung, einzelne Wahn- 
ideen halten an, noch hin und wieder Gehorstiiusehungen. Arbeitet aber, halt 
sich ausserlich geordnet. Ungenaue Erinnerung an die erste Krankheitszeit, 
im Uebrigen Gediichtniss gut. 

Wie Schroder 1 ) mittheilt, ist die Psycbose ganz geheilt. 

II. 4i)jahriger Trinker. Schwiiche und Abmagerung der Beine, Arme 
kraftlos. So schwach, dass er kaum stehen konnte. Sprache lallend und un- 
deutlich. Bluhende Grossenideen, Herr der Welt, Herrgott, Kaiser, Christus 
und Alles. Gesichts- und Gehorshallucinationen, viel nachtliche Visionen. 
Werde vom „Nullkaiser u verfolgt. Sehr aggressiv. Allmiihlich hebt sich der 
Kraftezustand. Die Wahnideen werden systematisirt, werde von den Frei- 
maurern und Juden verfolgt. Stimmen durchs Tclephon. Immer aggressiv 
gegen die Aerzte. Nach 5 Jahren Beruhigung, allmiilig schwinden Hallucina¬ 
tionen und Wahnideen. Nach 7 Jahren volligc Heilung. 

III. 37jahriger Trinker. In die Klinik wegen Magenkatarrhs. Dort er¬ 
krankt. Wechselnde Stimmung, bald Lachen und Singen, bald Depression mit 
Selbstbeschuldigungen. Ebenso in der Anstalt Wechsel zwischen iingstlicher 
Erregung und kurzen ruhigen Pausen, zuweilen mit krankhafter Ileiterkeit. 
Nach einer kurzen Entlassung ganz apathisch, blodsinnig, vollig theilnahmslos, 
unorientirt, Gedachtniss ganz geschwunden. In seinen Antworten verwirrt, zu¬ 
weilen unverstiindliches Selbstgespriich. Onanirt bfTentlich. Facialisparese 
rechts, Pupillendifferenz, schwerfalliger Gang, starker Tremor. Eine kurze 
hallucinatorische Erregung, sonst ruhig, gutmiithig. 

Nach 3 Jahren allmiiliges Erwachen, Eririnerungen kehren wieder. Ein- 
sicht in die umgebenden Verhaltnisse. Korperliche Storungen zuriickgegangen. 
Zuhause geordnet, arbeitsfiihig, nur ab und zu reizbar. 

Nach 8 Jahren wieder aufgenommen (nach Schroder). Hatte wieder 
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getrunken, danach tobsiichtige Erregungen. Gleicligiiltig, ruhig, aber orientirt. 
ohne neuritische Storungen, Gedachtnissschwache. Nach 3 Monaten Erregung 
mit phantastischen Angsvorstellungen, danach wieder schwachsinnig, heiter. 
— Nach 2 .Jahren Besserung, anscheinend geheilt entlassen. 

IV. 40jahriger Fischer, erblich belastet. Trinker, intolerant. Nach 
Alkoholgenuss haufig Stimmen. Eifersuchtsideen, verletzt seine Frau. In der 
Anstalt anfangs orientirt, theilnahraslos. Starker Tremor der Zunge und Hande, 
Knierellexe erloschen. Starke Ataxie. Allmalig verwirrter, angstliche Unruhe, 
drohende Stimmen, fiirchtet umgebracht zu werden. Schwindel, Kopfweh, 
Flimmern vor den Augen. Sprache zitternd, mit Mitbewegungen. Pupillen 
eng. Nach einigen Monaten Besserung. Aber noch Eigenbeziehung, stumpfes 
apathisches Benehmen. Nach mehr als 2 Jahren verlieren sich die Gehors- 
tauschungen, „das Gedachtniss bessert sich“. Bekommt Krankheitseinsicht. 
1st schliesslich genesen. Nach einigen Jahren, wie Schroder mitthcilt, in der 
Reconvalescenz einer korperlichen Erkrankung wieder Potus und Riickfall. 
Gehorstauschungen, Vergiftungsideen, erschlagt die Frau. 

In der Anstalt lacht und spricht er viel vor sich hin, verschlossen, 
finster, spater keine Hallucinationen, halt aber Wahnideen fest. 

V. 58jahrige Trinkerin und Landstreicherin. Kommt in Haft. Bei der 
Einlieferung Schwatzhaftigkeit und allgemeines Zittern. Nach einigen Wochen 
Erregung, schwatzte, war anspruchsvoll, unzufrieden, tobte. Beruhigung, dann 
Wiederausbruch der Unruhe, kommt 5 Monate nach ihrer Einlieferung in die 
Anstalt. Sehr schwach, kann nicht von selbst gehen; Zittern der Zunge und 
Hande. Unorientirt, spricht bestiindig vorworren vor sich hin, will aus dem 
Bett, singt. Unsauber. Sehr gedachtnissschwach, kann die Namen ihrer 
Kinder nicht nennen. Nach einigen Tagen ruhiger, nach 14 Tagen orientirt, 
aber noch sehr gedachtnissschwach. Dauernd grosse Schwache in Armen 
und Beinen, kann nicht allein essen. Druckschmerzhaftigkeit. Alles bessert 
sich im Laufe der nachsten Wochen. Schmerzen im Unterleib, Tumor. Bei der 
Verlegung ins Krankenhaus besteht noch gewisse Iieizbarkeit und Stimmungs- 
schwankungen, Gedachtniss hat sich gebessert. 

Aus dem Krankenhaus nach Operation ganz geheilt. 

VI. 37jahriger Forster. Unter zunehmender geistiger Schwerfalligkeit 
Krampfe, Anfallo von Bewusstlosigkeit und Ohnmachtsanfalle. Trage reagi- 
rende Pupillen. Tremor der Zunge, schwerfallige, fast lallende Sprache, un- 
sicherer Gang. Zeitliche Desorientirung, kann einfache Rechenaufgaben nicht 
Ibsen. In der Anstalt noch eine Zeit lang Schwindelanfalle, grosse Gedacht¬ 
nissschwache. Oefters spontan auftretende Erregungen. Allmalige Besserung, 
besonders der korperlichen Symptome, geistig besteht Urtheilsschwache und 
Selbstiiberschiitzung fort. Draussen nach erneuten Alkoholexcessen wieder 
Verschlimmerung. Delirante Angstzustande. In der Anstalt das friihere Bild. 
Wieder Besserung, die auch draussen anhalt. 

Von den Psychosen gleicht kaum eine der anderen und ebenso 
gleichen sie den unseren nur in gewissen Ziigen, die auf die gemein- 
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same Pathogenese weisen. Alle zeigen die Symptome des schweren 
Alkoholismus, bes. die cerebralen Herdsymptome, z. Th. ausgebreitete 
Neuritis und auch in ihrem psvchischen Bilde die Erscheinungen schwerer 
Toxinwirkung. Auch bei ihnen ist aber die Pathogenese wohl nicht 
einheitlich und bei einzeluen wirken sicher verschiedene Factoren zu- 
sammen; so sind mehrere Kranke schon im hoheren Lebensalter, be- 
sonders bei Fall V kommt neben Senium und dem Abdominaltumor der 
Alkohol wohl am wenigsten in Betracht. In mehreren Fallen werdeti 
wir auch bier an die Formeu der postinfectiosen Psychosen erinnert. 
Auf die kbrperliche Schwache mid Hinfalligkeit ist mehrmals ausdriick- 
lich hingewiesen. So besonders im Fall II, wo die Kntstehung, die 
deliranten Hallucinationen, die n&chtlichen Visionen, die bliihenden un- 
sinnigen Grbssenideen am Beginn ein Bild liefern fast wie jene sel- 
tenen, der Paralyse ahnlichen Formen bei Typhus. Die Krankheit wird 
allerdings chronisch unter Systematisirung der Wahnideen, heilt aber 
nocli nach Jahren. 

Fall VI schliesst sich am engsten an unseren Fall 12 oben an mit 
der zunehmenden Beeintriichtigung der geistigen Fahigkeiten und den 
Gedachtnissstorungen, den Herderscheinungen und den Ohnmachts- und 
epileptischen Anfallen, die iibrigens Kraepelin auch bei postinfectiosen 
Stuporzustanden gesehen hat. 

Im Fall 111, im Anschluss an Magenkatarrh, acutes Bild, mit leb- 
haftem Stimraungswechsel und Angst, dann volliger stuporflser Blodsinn 
mit Unorientirtheit, Verworrenheit und Verlust des Gedachtnisses, also 
wieder Erscheinungen, welche den schweren postinfectiosen Stuporen zu- 
kommen. Heilung nach Jahren. Wieder nach 8 Jahren iihnliches 
Recidiv. 

Fall IV endlich giebt wieder eine hallucinatorische Erkrankung, von 
deren naherer Gestalt wenig mitgetheilt ist. Der Kranke ist erblich 
belastet, intolerant gegen Alkohol, es scheinen degenerative Factoren 
mitzuwirken. Deutlicb ausgepragt sind die cerebralen Herdsymptome. 
Nach 2jahrigem Bestehen tritt Heilung ein. 

Eine der Hallucinosis Hhnliche P'orm besteht auch im Fall I, das 
Anfangsstadium entspricht aber der Korsakow’schen Psychose auch 
nicht ganz. Sonst ist iibrigens in keinem Falle eine solclie ausgepragt. 
W enn man die Psychose als hallucinatorischen Schwachsinn bezeichnen 
will, so muss man sie wieder unterscheiden von den oben erwahnten 
Ausgangszustanden. Dagegen hat sie mit unserem Fall 5 in einzelnen 
Symptomen Aelmlichkeit, und auch in der Entwickelung aus einem 
Stadium mit Verfolgungsideen zu Griissenideen; dabei die eigentkiim- 
lichen phantastischen Beeintrachtigungen, hier die eingespritzte Lymphe, 
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dort die abgezogene Natur; scbliesslich Beruhigung, die Wahnideen 
bleiben theilweise bestehen; aber hier tritt Heilung ein, dort Ausgang 
in Schwachsinn. Der dortige begann acut mit grosser Angst, ihm feldten 
die neuritischen Zeichen, ebenso wie die kbrperliche und geistige 
Schw&che, er entwickelte eine mehr systematisirte Wahnbildung. Hier 
aber eine allmahliche Rntstehung, erst angstliche Eigenbeziehung, dann 
ein langer stuporbser Zustand, in deni besonders hervorgehoben ist das 
Schwinden der geistigen Regsamkeit und die kbrperliche Schwache, 
„sehr matt und hinfallig“ (also nicht das einfache Bild der Korsakow- 
schen Psychose). Aus diesem Stupor heraus entwickelt sich erst die 
hallucinatorische Psychose, fur deren 1. Phase die Riickerinnerung 
mangelhaft bleibt. 

Es ist also fraglich, ob man diese beiden F&lle vereinigen darf. 
Sie wiirden dann aber gegeniiberstehen den anderen Formen des hallu- 
cinatorischen Schwachsinns mit ihrem eigenthiimlichen, intermittirenden 
Verlauf. Hier zeigcn die Bilder eine constantere reguliire Entwickelung, 
nur mit eigenthiimlichen phantastischcn Verfolgungs- und Grossenideen, 
und heilte in dem einen Falle mit Hinterlassung eines Schwachsinns, 
im zweiten ganz aus. Die verschiedenen Ausgange kbnnten aber auch 
hier verschiedenen Formen entsprechen. nicht nur der Ausgang im 
letzteren Fall, auch seine Entstehung nfihert ihn den postinfectibsen Er- 
krankungen. 

Wie ithnlich solche den hallucinatorischen Krankheitsbildern sein 
kbnnen, wie sie zugleich auch Ziige aus der Kraepelin'schen Schilde- 
rung des hallucinatorischen Schwachsinns tragen, mag folgender Fall 
zeigcn, in dem der Alkohol zwar mitwirkt, der aber nach Erysipel aus- 
bricht und die Charaktere der postinfectibsen Schwiichezustande deut- 
lich tragt. 

15. Adolf N., Tischlermeister, 45 .1., aufg. 26. Januar 1869. 

Keine Hereditiit. Potns, fur 10—15 Pfg. Schnaps tiiglich. 

Schon Ende December schlaflos, unruhig in Folge geschaftlicher Er- 
regungen. 

10. Januar 1899. Erysipel des Gesichts, das sich spiiter iiber den 
Kopf ausbreitet. Vicl Alkohol ausserlich und innerlich. Am 2. Tage schon 
angstlich, „komisch“ im Kopf, am 5. Tage wirr, wurde unruhig, wollte mit 
dem Dampfer fortfahren, angstliche Gesichtshallucinationen: Einbrecher, Blitze, 
es werde von oben PfefTer heruntergesiebt etc., Angst, er werde hingerichtet 
werden, habe Menschen gemordet. Suicidversuche. Auf der Ubhe der Angst 
Verkennung der Umgebung und seiner Angchorigen; sonst orientirt. 

Bei der Aufnahmo leicht collabirt. Puls sehr beschleunigt, klein. Apa- 
thisch, schlatT, benommen; murmelt ab und zu etwas leise vor sich bin. Un- 
orientirt. Ganz unklare Zeitvorstellung. Traumhafte Delirien. Ab und zu An- 
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falle von grosser Angst, es brenne, das Haus stiirze ein. Einiual geht er aus 
deni Bett und will einen Plleger mit deni Spucknapf schlagen, nachher nur 
unklare Erinnerung dafur. Allmalig ctwas freier, hal 1 ucinirt niassenliaft, Be- 
schimpfungen und Bedrohungen; vertheidigt sich. Misstrauen, will nicht essen. 
Gleichgewichtsstorungen, man solle ihn doch mit dem Hausse nicht fortfahren, 
behalt sich, dass er in der lrrenanstalt ist. — Pupillen sehr eng, starr, nach 
einigen Tagen erweitert sich die linke etwas, rcagirt minimal. Leichte Fac.- 
Schwache 1., Zunge gerade, zittert nicht. Geringer Tremor der Hiinde, leb- 
hafte Sehnenrellexe und gcsteigerte Muskelerrcgbarkeit, Puls klein, 120. 

5. Fcbruar. Zwei Tage viel geschlafcn. Zeitlich ungenau orientirt. Giebt 
gute Auskunft. Nachts noch angstliche Ideen und Hallucinationen, Krankheits- 
bewusstsein, grosses Schwachegefiihl, Kopfschmerzen. 

10. Februar 1899. Langsame Erholung, noch schlechter Schlaf, leicht 
ang-stlich, macht sich Selbstvorwiirfe, die anderen litten durch ihn u.a. Leugnet 
Hallucinationen. Isst gut. 

ImLaufe desFebr. wieder anfallsweise auftretende Angstzustande mit Hallu¬ 
cinationen, Kleinheits- und Verfolgungsideen und Missdeutung der Umgcbung. 
Hort die Frau schreien, sie werde misshandelt. Er schade den anderen Kranken, 
sei am Tode des Kaisers schuld, habe seine Familie ruinirt, deswegen werde er 
hier feslgehalten. Werde liier hinausgeworfen werden, sei obdachslos; Familie 
im Armenhaus etc. Man solle ihm die Wahrheit sagen, es werde hier Komodie 
gespielt, es seien hier gar keine Kranke. Hypochondrische Vorslellungen, der 
Darm sei zugewachsen. Dazwischen auch wieder freier, besonders aber Nachts 
Angst. Leicht ermiidbar. Grosse gemiithlicheRcizbarkeit, weint leicht, schlechte 
Merhfahigkeit. 

Marz. Weiterhin reichlich hallucinirend, iiberwiegend acustisch, Be- 
schimpfungen und Drohungen, man wolle ihn hier fortschalTen, er sei im Wege, 
die Betten werden gebraucht. Selbstvorwiirfe, er sei ein Tagedieb, Saufer etc., 
habe eine schlechte Krankheit, Angstvorstellungen: Frau und Kinder werden 
missbraucht und misshandelt, seien hingcrichtet; seinetwegen miissen so vielo 
Menschen hingemordet werden; anderemale wieder erregt, man solle ihn fort- 
lassen, weshalb man ihn gefangen lialte, man solle den Unfug enden und die 
gesunden Leute alio hinausschicken. Man habe ihm eine andere Frau zuge- 
theilt, habe ihn von der ersten geschieden. Phantastisch; fragt die Frau, was 
man denn mit seinem Leichnam gemacht habe. Noch traumhafte Delirien, er 
habe das Fest veranstaltet, wo die Irren alle soviel gegessen und getrunken 
haben. Bestiindig in einer Art traumhaften Bewusstseinszustandes mit mangel- 
hafter Merkfahigkeit fur die Vorgange. Bei Aufklarung blitzt ihm hiiufig vor- 
ubergehend etwas Situationsverstandniss mit einer Art Einsicht auf. Liegt oft 
versunken, wie traumend da. Confabulirt, er sei bisher jeden Tag draussen bei 
seiner Arbeit gewesen. 

April. Weiterhin gleich. Isst nicht, er sei uberfliissig, er miisse ja doch 
ins Wasser gehen. Geht viel aus dem Bett, er werde gerufen. Die Pfleger 
raunen sich Geschichten zu, es miissten daheim wiisste Orgien gefeiert werden, 
man habe ihn betaubt und photographirt und Ansichtspostkarten davon ver- 
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breitet; mbchte nicht lesen, was iiber ihn in der Zeitung stehc, bittet um Ver- 
zeihung fur seine schiindliche AufTuhrung; es werdo nicht mehr Tag und Nacht, 
daran sei er auch wohl schuld. Alles sei veriindert, die Zimmer liegen an- 
ders. Eigenbeziehung: Vertheidigt sich gegen Schimpfereien anderer, bittet 
um Gift, drangt hinaus, er miisse die Welt von sich befreien. Galgenhumo- 
ristisch, es gehe ihm gut, er brauche nur Gift oder eine Pistole. Mitunter 
heftig erregt. Schliift otwas besser. 

Ende Mai. Fortschreitende Besserung, keine Angst und Selbstmordideen 
mehr. Isst gut. Gewichtszunahme. 

Juni. Aufdiimmernde Einsicht, corrigirt seine Wahnvorstellungen, aber 
noch leichte Selbstvorwiirfe. Uriingt auch sehr fort. Dauernd gut orientirt. 
Pupillen reagiren gut, gleichweit. 

Ende Juni gute Krankheitseinsicht, aber ganz unklare Erinnerung, kann 
nur summarisch Auskunft geben. Viel desorientirende Phoneme. Sah viel ekel- 
hafte Dinge, Koth und Gift im Essen, die anderen zogen sich Stiicko Haut ab, 
driickten sich Eiterbeulen aus etc.; habe alle Vorgange auf sich bezogen. 
Glaubte, es brenne, der Fussboden war so heiss. Das Ganze komme ihm wie 
ein Traum vor. Ausserhalb der Angst will er die Umgebung zumeist erkannt 
haben. Gemiithlich noch etwas erschopfbar. 

29. Juni gebessert entlassen. Gewichtszunahme 7 x / 2 kg. 

Spiiter ganz gesund geworden, hat sich wiederholt hier vorgestellt. 

Viel beschaftigter, tiichtiger und gesuchter Meister. 

Erst also lebhafte angstliche Delirien, dann Benommenheit (dabei 
triige Pupillenreaction und Facialisparese), dann eine mehr ballucina- 
torische Psychose, in der aber die unklare Auflfassung der Umgebung, 
die Merkf&higkeitsstorung, gemiithliche ErschOpfbarkeit, die Ermiidbar- 
keit. die traumhaften Delirien und die mangelhafte Erinnerung die Er- 
krankung als zu den infectiosen Schwachezustanden gehOrig charakte- 
risirt. An den hallucinatorischen Schwachsinn erinnert die Eutwicklung 
aus einer delirant verworrenen Phase; dann Remission, Orientirung und 
Krankheitsbewusstsein; und in der ferneren mit anfallsvveisen Angst- 
ausbruchen beginnenden Phase phantastische Verfolgungsideen und 
abenteuerliche Vorstellungen. 

Denkt man sich nun einen protrahirteren Vcrlauf und nimmt an, 
dass in dem einen Fall die Defectsymptome, im anderen die hallucina¬ 
torischen iiberwiegen konnen, so wiirden wir Bilder bekommen wie 
oben unser Fall 14 und andererseits wie die Fiille IV und 1 von 
Klewe, mit denen alien der vorliegende deutliche Aehnlichkeit hat. 

Xeben diesen hallucinatorischen Formen haben wir ferner unter 
dem Bilde der Pscudoparalyse kennen gelernt 2 Falle, die sich in der 
Aehnlichkeit mit gewissen Bildern der Dementia paranoides begegneten, 
der eine nach einer Hallucinosis, wobei die Pseudoparalyse durch 
Arteriosklero.se veranlasst war. der andere nach Polyneuritis und kurzem 
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Delirium. Feruer schwere Formen der Korsakow’schen Psychose mit 
ihren verschiedeuen Herdsymptomen, aber schon complicirt mit psy- 
chischen Defecterscheinungen, wie sie den sonstigen toxischen, speciell 
den stuporosen Formen der postinfectiOsen Psychosen eigenthiimlich sind. 
Dabei einmal eine Psychose, die den senilarteriosklerotischen nahesteht. 
Andere naherten sich den postinfectiOsen Stuporen nock rnelir als der 
Korsakow’schen Psychose. In den complicirenden verschiedenen Geistes- 
stArungeu mochten wir zum Theil Gegenstucke zu verschiedenen post- 
infectioseu Psychosen sehen, zumal alle geheilt sind. Naturlich stimmen 
sie mit ihnen nicht genau iiberein, denn beim Alkoholismus kommen 
eben mehrfacke pathologische Momente zusammen, neben der Intoxication 
die erschopfende Wirkung der chronischen Stoft’wechselstorung, die in 
der Alkoholkaehexie auch auf kOrperlichem Gebiete zur hochgradigsten 
Abmagerung und Erschopfung fiilirr, ferner pr&senile Involutionserschei- 
nungen, insbesondere Arteriosklerose, sonstige Gefiissdegeneration und 
schliesslich kann man bei Alkoholisten auch die degenerative Anlage nie 
ganz ausschliessen. Dadurch werden naturlich dieBilder complicirter. Auch 
sind protrahirtere und chronischere Krankheitsbilder beim Alkoholismus 
gerade zu erwarten. Die Psychosen entstehen durch die Anliaufung der 
Giftstoffe allmiilig; wir finden in fast alien Fallen von lange voraus- 
gehender Abnahme der Merkfiihigkeit und der sonstigen geistigen 
Leistungsfahigkeit berichtet. Sie sind weniger abgeschlossen, zeigen 
mehr ein chronisches VVachsen und Verlaufen. Die Infectionskrankheiten 
aber brecheu acut herein, sie treffen auf ein bisher gesundes Individuum, 
das nach Aufhoren der Gifterzeugung zumeist eine grossere Restitutions- 
fiihigkeit ha ben wird als der durch lange Zeil vorher gesch&digte 
Organismus des siechen, fruhzeitig gealterten Alkoholisten. Dass trotz 
vdlliger Abstinenz die Erkrankungen fortschreiten, kann nicht gegen 
die alkoholistische Entstehung sprechen. Wir sehen After in der An- 
stalt den Process fortschreiten und sich ausbreiten, noch gut erhaltene 
Muskulatur im Verlauf von Wochen und Monaten auf's Aeusserste 
atrophiren, Kranke noch nach Monaten ohne Auftreten einer Complication 
zum Tode kommeu. Die vorliegenden Stoffwechselstorungen sind doch 
wahrscheinlicli abhangig von chronischen, oft bleibenden Organver- 
anderungen, Es ist also ein chroniscker Verlauf alkobolistischer Psy¬ 
chosen nicht wunderbarer, als nach einer Influenza von wenigen Tagen 
eine schwere stuporose Verwirrtheit von halbjahriger Dauer. Anderer- 
seits ist begreiflich, dass nach Infektionskrankheiten seltener solche 
Verlaufsformen auftreten, denn gerade bei den chronischen Infectionen, 
wo die Bedingungen am ahnliclisten der schweren Alkoholintoxi- 
cation sind, wie bei der Tuberculose, gekort die Psychose den End- 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



444 


Dr. F. Chotzen, 


stadien an und endet immer tOdtlich (im Puerperium dagegon findet 
man ahnliche Verlanfsarten); bei den acuten Infectionskrankheiten gleicht 
sich die Stbrung rascher aus, wenn der Kranke uberhaupt am Leben 
bleibt. Protrahirt sich aucli hier einmal die Psychose, was besonders 
nach Typhus vorkommt, so ahnelt das Bild ganz auffallend gewissen 
polyneuritischen Erkrankungen und charakteristisch ist, dass auch hier 
durch die cerebralen Herdsymptome genau das Bild der Pseudoparalyse 
entstelit. Einen solchen Fall hat Forster 1 ) kurzlich unter dem Titel 
einer Dementia paralytica mit Ausgang in Heilung verbffentlicht. Die 
Ausgleichung der Stbrungen bediirfte hier bis zur vGlligen Heilung fast 
ein .lahr. Neben den cerebralen Herdsymptomen sind die Aufmerksam- 
keits-, Merk- und Denkstorung und die grosse Ermiidbarkeit stark aus- 
gepragt, von der Psychose, die leider nicht unter fachSrztlicher Be- 
obachtung verlief, vverden berichtet: Delirien am Beginn, dann Stupor. 
Apathie: im weiteren Verlauf nur Eigenbeziehung, der Kranke glaubt 
sich verlacht und verspottet. Andeutungen von neuritischen Er- 
scheinungen waren hier auch in den bei angestrengten Bewegungen 
auftretenden Crampi vorhanden. Ausserdem Romberg und Ataxie. 

Umgekehrt nun tinden wir auch beim Alkoholismus die acuten 
Krankheitsformen dicser Gruppe. Dass bei schwerer Polyneuritis ahn- 
liche acute Stadien vorkommen, ist oben schon ervvahnt. Sie euden 
meist tOdtlich. 

Im folgenden Fall aber finden wir die alkoholistische Polyneuritis in 
Verbindung mit einer Psychose, die man nur mit dem Collapsdelirium 
vereinigen kann. 

10. Wilhelm K., Hutmacher, oOJahre. Aufnahme 5. Januar 1899. Keine 
Hereditat, friiher nie krank, trank sehr viel, hiiufig betrunken. Yor 2 Jahren 
ein Unwohlsein mit Delirien. Seit mehr als 12 Wochen jetzt krank. „Magen- 
Darmkatarrh und Herzleiden. u Ass sehrwenig, trank aberweiter, konnte nicht 
mehr ordentlich gehen. Begann gestern viel zu sprechen, immer dasselbe: 
„Was machst Du? u etc., „ich bin krank 11 , „ich bin krank u etc. Glaubte in 
einera gospiegelten Mantel eine Nonne zu sohen, im Winkel den Tod, der wolle 
ihn holen, sprang aus dem Bett, zupfte an don Gardinen. Sail einen Mann im 
Zimmer, sagte, die Frau babe sich schon einen anderen angeschafft. Schrie 
fortwahrend laut. 

6. Januar 1899. Ungenau orientirt. L. Pupille > R. nur ganz schwache 
Lichtreaction; Facialisparese L. Zunge gerade, belcgt; Icbhafte Patellar- 
rellexe; Patellarclonus beiderseits angedeutet. Tremorder Hande. Gangtaumlig. 
Sensibilitiit nicht zu priifen, leichter Romberg. Ueber der rechten Lungen- 
spitze geringe Diimpfung, Schnurren und Rasseln. Horztone rein, Puls klein, 

1) Forster, Dementia paralytica mit Ausgang in Heilung nach Typhus. 
Monatsschr. f. Psych, u. Neurologie. 16. 
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sehr leicht unterdriickbar, 102. Patient ist schwer fixirbar, abgelenkt, hallu- 
cinirt anscheinend viel, man schimpft und ruft ihn, „es schwebe ihm allerlei 
vor“. Aengstlich, blickt scheu auf einen Punkt der Decke, schreit von Zeit 
zu Zeit laut auf, giebt nicht an, warum oder sagt, er habe geschrien, weil der 
Andere geschrien habe. Das Schreien wiedcrholt sich in kleinen Pausen, auch 
die Nacht hindurch. Niibere Auskunft iiber seine Hallucinationen ist nicht zu 
erhalten, auch nicht fiber Personalien etc. Macht allerhand verworrene, wahn- 
hafte Andeutungen, er sei schon todt; es miisse etwas los sein, dass man ihn 
nicht verhort habe. Betrachtet verstandnisslos und angstvoll die Umgebung, 
missdeutet sie auch jedeufalls. Die Angst steigert sich anfallsweise auf iiussere 
Anlasse, ThiiriifTnen etc. und auf Hallucinationen hin. Wehrt angstlich in die 
Luft ab: leugnet auf Befragen derartige Handlungen ab, ruft aber dann oft 
den Arzt an, er wolle gestehen, wolle sagen, was los sei, lehnt es jedoch sofort 
wieder ab. Verkennt Personen. Bleibt im Bett. Bei der kdrperlichen Unter- 
suchung allerhand unzweckmassige, ungeschickteBewegungen, wie im schweren 
Delirium. Patient giebt zu, viel Schnaps getrunken zu haben, habe schon ein- 
mal das Delirium gehabt, glaubt hier gewesen zu sein. 7. Januar 1899. Krocli 
Nachts unter die Betten, das Schreien halt heute ununterbrochcn an. Herz- 
thatigkeit verschlechtert sich unter collapsartigerSchwache, Puls kautn fiihlbar. 
Macht heute viel eintonige Bewegungen, massirt z. B. seine Beine, rollt die 
Decken zusamraen und wirft sie unruhig hin und her und Aehnliches. Gefragt 
wozu? „Na so geme“. Erkundigungen lehnt er ab oder lacht nur. Auf Be¬ 
fragen giebt er einmal an, in der Irrenanstalt zu sein. Zeitlich unorientirt. 
Isst gut. Mit Koth unrein. — 9. Januar 1899. Puls noch sohlecht. Starker 
grobschlagiger Tremor der Hiinde; Sprachstocken, Stammeln und Tremoliren. 
Viel delirante Erscheinungen: „im Nebenzimmer wird Hochzeit gefeiert u etc. 
Verbigerirt einzelne Worte, z. B. „Was ist los?“, sie immer Iauter und lauter 
hinausschreiend. Groteske und manirirte Bewegungen und Mienen. Spontane 
Aeusserungen incoherent: „Es handelt sich namlich darum, dass nicht etwa 
schlechteMilch zusammonkommt. Erlauben Sie mal. Wo hat dieNadel gesteckt? 
Hier. Na, es hat sich die Sache schon wieder gedroht. u Auf Fragen meist gar 
keine oder verkehrte Antworten. „Wie lange sind sie schon in Breslau?“ 
Misst mit dem Rand der Decke oin Stiick an seinem Bein ab und zahlt 1, 2, 
3, 4 und so fort. Vollig unorientirt. — 10. Januar 1899. Heute Nachmittag 
wieder ein Schwachezustand. Eine Zeit lang still, fragt, wo er sei? Nachher 
wieder, wie vorher, unruhig. Zerfahrenheit und grosse Erinnerungsschwache; 
kann die einfachsten Aufgaben nicht rechnen, nicht Zahl und Namen der 
Kinder nennen, er ware in Breslau und bei Brieg. Delirirt noch lebhaft. 
Decken seien StofF zu einem Rock, sieht darin ein Kind, spricht es an; sei 
gestern bei einem Begrabniss bei Brieg gewesen, sche da in den Decken auch 
das Begrabniss. Unruhig, geht viel ausser Bett. Giebt Stimmen und optische 
Hallucinationen zu. Immer noch angstlich, misstrauisch, missdeutet alles im 
angstlichen Sinne. 

11. Januar 1899. Die ganze Nacht delirant, nach der Thiir drangend, 
er wolle in die Kirche etc. 12. Januar 1899. Stiller, schreit seltener, verbige- 
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rirt auch weniger. Immer noch abgelenkt, lasst sich die gestellten Fragen 
wiederholen, wird aber in der Antwort immer wieder abgelenkt. Die Wochen- 
tage ziihlt er auf, Sonntag, Montag, Dienstag, Mittwock, Donnerstag 20., 
21., 22. etc. Mit grosser Anstrengung licst er grossen Druck, aber mit deli- 
ranter Lescstorung: 

Beilago = Breslauer, 

Dank = Detail. 

Merkfahigkeit schlecht. Nebukadnezar nach 1 Min. vergessen, glaubtesin 
„Sebastopol“ wiederzuerkennen. Seither stets unorientirt. 15. Januar 1899. 
Lag in den letzten Tagen benommen im Bett, hantirte nur in deliranter Weise 
mit seinen Docken, sprach ab und zu leise vor sich hin. Auf lauten Anruf 
blickt er befremdet auf, antwortet mit lallender, schwer verstandlicherSprache. 
Trotz wiederholten Campher- und Digitalisgebrauchs bessert sich der Puls 
nicht. 20. Januar noch benommen, delirant, manchmal jetzt ortlicli orientirt. 
Verkennt Personen im Sinne seiner gcwoknten Umgebung. 22. Januar. Keine 
Auskunft, misstrauisch. Wer denn Kef. sei und weshalb er ihn immer aus- 
frage? 27. Januar. Patient wird geordneter, merkt sich, dass er in derlrren- 
anstalt ist, erkennt den Arzt als solchen. Zeitweise noch immer delirant. Puls 
und Ernahrung heben sich langsam. Bleibt beim Exploriren jetzt mehr bei der 
Sache. 30. Januar. Weiterhin Besserung. Erinnert sich an sein anfiing- 
liches Schreien; weiss nur anzugeben, dass er Angst gehabt babe, sonst keinen 
Grund. Aufmerksamkeit noch sehr schlecht, rechnet jetzt gut, bei grosseren 
Aufgaben versagt er nooli. 5. Februar. Dauernde Orientirung und Situations- 
verstandniss. Entlassungswunsch. Giebt haufig noch Antworten auf Fragen, 
die an andere gerichtet sind. Noch schlechterSchlaf. Korperlich noch schwach. 
Spitz und stumpf werden an der Vorderseite der Unterschenkel nicht unter- 
schieden. Schmerzemplindung dort herabgesetzt. Patellarreflex lebhaft. 
L. Pupille K. — 17. Februar. Ganz sparliche Erinnerung, aber Einsicht 
fiir die Art und Ursache der Erkrankung. Jetzt guter Schlaf und Appetit. Puls 
noch klein und schwach. 

19. April. Seither geordnet. Spitz wird im Bereich der Vorderseite der 
Unterschenkel und Fussriicken zumeist als stumpf angegeben. Motorische 
Kraft der Fussheber gering. Fussspitzen kleben am Boden. Patellarreflex leb¬ 
haft. Temporale Ablassutig derSehnerven. KeinerleiDefecte des Gedachtnisses 
und der Intelligenz. Merkfahigkeit noch wenig herabgesetzt. Gewichtszunahme 
157 2 kg. 

27. April 1899. Bis auf vorstekende Kesiduen geheilt entlassen. 

Nach langem schwereu l’otus stellt sich also ein Magen-Darm- 
katarrh ein mit grosser kbrperlicher Erschopfung, und eiue Psyckose, 
deren acutes Stadium etwa 3 Wochen dauert; neben deliranten Sinnes- 
tauschungen motorische Unruhe, Stereotypien, Angstzustiinde, Verworren- 
heit, bei vollkommener Verkennung der Aussenwelt schwere Beein- 
trachtigung der Orientirung, des Gedachtnisses und der gedanklicben 
Thatigkeit uberhaupt, also die Charakteristika des Collapsdeliriums. 
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Nach 3 Wochen langsame Erholung, es bleibt die Orientiruug bestehen. 
.letzt zeigen sich die Erscheinungen der Polyneuritis, mit noch leichter 
Herabsetzung der Merkfahigkeit, ohne sonstige Symptome der Korsa- 
kow’schen Psychose. Die Polyneuritis verbindet sich also bier mit 
einem Collapsdelirium und als Ursache dieses wird man den Alkobo- 
lismus mit ebensolchem Recht anschuldigen mussen, wie in den Fallen 
Korsakow'scher Psychose, denen Darmkatarrh vorausgeht, was niclit 
selten ist. Fiihrt man aber die Psychose allein auf die Gastroenteritis 
zuriick, die doch ihrerseits wieder vom Alkoholismus abhangig ist, so 
beweist der Fall eben, dass der Alkohol die schweren Organverande- 
rungen und Stofl'wechselstbrungen erzeugt, die solchen Psychosen zu 
Grunde liegen und man wird in anderen chronischen Fallen ihm die- 
selbe Wirksamkeit zuerkennen mussen fiir die entsprechenden chro¬ 
nischen Geistcsstbrungen. 

Den leichteren Formen infectibser Schwachezustiinde entspricht 
etwa nachfolgendes Bild. 

17. Oskar S., Arbeiter, 59 Jahr, aufgenommen 5. October 1899. 

Friiher gesund, seit zwei Jahren ausser Arbeit, „konnte auf den Beinen 
schlecht fort u , ofters schwindelig. Scbr starker Trinker, kam fast taglich 
Abends betrunken nach Ilause (nach eigenen Angaben 60—70 Pf., Alles durch- 
einander). Ins Arrnenhaus gebracht, wird er wegen Delirien nach der Anstalt 
verlegt. — Sehr abgemagert und vbllig kraftlos, kann sich nicht auf den 
Beinen halten, kann die Fiisse nicht vom Boden heben. Liegt apathisch da, 
benommen; angerulen, giebt er mit lallender, stockender Spracke eine Antwort 
mit sichtlicher Anstrengung. Weiss, dass er im Krankenhaus ist, sonst un- 
orientiit, kann liber Vorleben keine Auskunft geben, producirt immer nur 
Bruchstucke, es geht ihm Alles durcheinander, neben richtigen Antworten 
vbllig verkehrte; sehr unaufmerksam, fasst auch schwer auf, versteht oft den 
Sinn der Fragen nicht. Kann nicht sagen, woher er kommt, sei durch einen 
Irrthum hier, habe sich verlaufen. Starker Tremor der belegten Zunge und der 
Hande. Lebhafte Reflexe und Muskelerregbarkeit. Schmerzempfindung an 
beiden Unterschenkeln herabgesetzt, leise Beriihrungen w r erden nicht gefiihlt, 
spitz und stumpf nicht unterschieden. Verstreute bronchitische Geriiusche in 
der oberen Lungenpartie, sonst innerc Organe frei. Macht mehrfach eintonige 
rhythmische Bewegungen, w'irft sich im Bett umher, streckt Arme und 
Beine etc. 

7. October. Abends leicht delirant. Benommen, spricht ab und zu leise 
vor sich hin. Ganzlich unorientirt. Bald scherzhafte, unsinnige Antworten, 
bald plotzliche Angstanfiille; schliigt ganz unvermuthet nach dem Arzt, er sei 
der Teufel, straubt sich sehr angstlich gegen das Thermometer, unter vblliger 
Verkennung der Situation: „Mit der Hand weggehen! Zwingen Sie mich doch 
nicht zum Saufen! 11 

11. October. War zwei Tage lang lebhafter delirant, gestern viel Schlaf. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 2. 29 
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Haut nicht mehr cielirant, etwas freier, aber noch unorientirt, erkennt die Um- 
gebung nicht; sehr schreckhaft. Blieb auch die folgenden Tago noch un¬ 
orientirt, immer still daliegend in einem dusoligen Halbschlaf. Sehr ermiidbar, 
versagt bei leichten Rechenaufgaben, auch reducirte Merkfahigkeit. Verfugt 
noch nicht iiber sein GedachtDissmaterial, fasst noch immer schlecht auf. 

17. October. Weiss, dass er in einem Krankenhaus ist. Wo vorher? „ln 

<ler . . . strasse ist auch so ein Geschaft-, so cine Einkleidung-, so 

eine Aufnahme.“ Sei gestern mit dem Patienten nebenan in Berlin gewesen. 
babe tiichtig arbeiten miissen, wisse nicht, ob er jetzt in Berlin sei oder nicht. 
Er sei zum Tode verurtheilt, weil er einem Kinde das Fett abgezogen habe, 
sei von seiner Schwester verklagt worden, die Verhandlung sei vorige Wocke 
gewesen. Dabei sehr vergniigt. 

19. October. Eigenbeziehung, argert sich iiber die Armbewegungen 
seines Nachbars, eines Katatonikers, es brauche doch nicht gleich publik zu 
werden, dass er gehangt werden solle. 

20. October. Weiss von dieser Erziihlung heute nichts mehr. 

24. October. Orientirt, sei etwa 5 Wochen hier, wegen Schnapstrinkens. 
Giefct iiber seinen Aufenthalt vor der Erkrankung gut Auskunft. 

5. November. Bleibt orientirt. Psychisch frei. Erholt sich korperlich 
langsam. Die neuritischen Storungen haben sich gebessert, doch ist der Gang 
noch kraftlos und ataktisch. 

25. November. Mit Krankheitseinsicht entlassen, es bestand noch Herab- 
setzung des Gedachtnisses und der Merkfahigkeit und der gedanklichen 
Leistungen. 

Bei einem korperlich sehr reducirten Individuum bestehen also 
Benommenheit, Delirien, eintiinige, rhythmische Bewegungen, plotzliche 
Angstzustiinde, unter Missdeutung der Umgebung, erschwerte Auffassung, 
Zerfahrenlieit irn Denken, Gedacbtniss- und Merkfahigkeitsstbrung, grosse 
Ermiidbarkeit. Nach Aufhoren der Delirien halten die Dcfectsymptome 
an. dabei leichte Eigenbeziehung, einige meist iingstliche Confabulationen 
und dann, nach im Ganzen 2 Wochen unter Anstieg der Ernahrung, 
Heilung. Also anfangs wohl das Bild des schweren Deliriums, aber 
dabei Bewcgungsstereotypien und nachher gehen die schweren Auf- 
fassungs- und Denkstorungen, die Benommenheit und besonders die 
Eigenbeziehung iiber das Bild der einfacheu Korsakow’schen Psvchose 
hinaus; nach Schwinden der Benommenheit orientirt sich der Kranke 
sofort, auch zeitlich, und kann iiber seine letzte Vergangenheit gleich 
ordentlich berichten. Die Krankheit iuihert sich damit durchaus den 
leichteren „infecti6sen Schwftchezustanden“, nur dass die Delirien hier 
vielleicht etwas mehr hervortreten. Eine Complication liegt aber nicht 
vor, ausser ganz geringer Bronchitis war keine Erkrankung aufzufinden, 
auch keine vorausgegangen, also nur die durcli den Alkoholismus be- 
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dingten allgemeiner Schw&chung und Ernahrungsstoruugen des Korpers 
sind fur die Gestaltung des Bildes verantwortlich zu machen. 

In dieselbe Gruppe der Erkrankungen scheint rair auch eine Beob- 
nchtung zu gehoren, die mit Fall III von Klewe vielleicht einige 
Aehnliehkeit hat. 

18. Gottlieb B., 43 Jahro, starker Trinker (30—40, auch 70 Pf. tiiglich), 
machte erst eine Erkrankung durch, die unter Reissen in den Beinen, zuneh- 
inender Schwiiche begann. Trage Pupillenreaction. Herabgesetzte Schmerz- 
haftigkeit in den unteren Extremitaten. Heftige Angstzustiinde in Folge deli- 
ranter Hallucinationen. Daneben viel hypochondrische Vorstellungen. Driingt 
blind fort, theilweise delirant. Verkennung der Umgcbung. Nach einigen 
Wochen Besserung; gab an, ganz phantastische, traumhafte Delirien durch- 
gemacht zu haben. Geheilt unter Gewichtszunahme von 11 x / 2 kg. 

Drei Jabre spater wieder aufgenoramen, angstlich, rathlos, phantastische, 
hypochondrische Vorstellungen, motorisch rathlos. Widerstrebt, straubt sich 
gegen alles, betrachtet voller Angst das Gebaren der anderen Kranken. Nach 
einigen Tagen ganz stuporos, unsauber, muss kiinstlich ernahrt werden. 
Allmalige Besserung. Nach 14 Tagen wieder orientirt, sehr schwach, taumelt 
beim Gehen, fiillt nach hinten um. Schlechte Merkfahigkeit, grosse Ermiid- 
barkeit, Unlust zu jeder geistigen Thiitigkeit, auch zum Redestehen bei Explo- 
rationen. Allmalige Besserung; auch diesmal geringe neuritische Erschei- 
nungen. Nach 4 Monaten geheilt. Gewichtszunahme 1 ' 2/ 1 2 kg. 

Man wird auch in dieser Erkrankung wohl mit Recht ein Gegen- 
stiick zu dem infectibsen Stupor sehen, eine nachweisbare Ursache ausser 
dem schweren Alkoholismus war aber auch hier nicht aufzufinden. 
Zweifelhaft ist, ob auch der folgende Fall noch hierher gerechnet wer¬ 
den darf, in dem motorische Erscheinungen im Vordergrund stehen, doch 
neben Erscheinungen des schweren Deliriums und auch bei der Section 
fanden sich nur Organdegenerationen, wie sie beim chronischen Alko- 
holismus auch gefunden werden. 

19. Paul H., Schmiedegoselle, 54 Jahre. Aufgen. 15. December 1902. 

(Ref. Ehefrau.) Als Lehrling eine schwere Schadelverletzung, spiiter 

keine Beschwerden davon. Arbeitete bis vor 2 Jahren als Schmied. Seitdem 
allgemeine Schwache; besonders konnte er mit den Beinen nicht recht fort, 
hatte oft Reissen und Kaltegefiihl in ihuen; deswegen vorgestern ins Hospital. 
Schon einige Tage vorher sprach er verwirrt. Schlaf und Appetit waren gut. 
Friiher viel getrunken, seit letzter Zeit fur 50 Pf. tagiich. 

1G. December. Bei der Aufnahme benommen, reagirte nicht auf Fragen 
und Aufforderungen und nur auf starke Hautreize mit schwacher Abwehr- 
bewegung. Ging auch nicht allein, knickte im Kniegelenk zusammen. Hat 
wenig geschlafen. Heute bietet er ein ganz motorisches Bild. Er liegt ruhig 
auf dem Riicken, den Blick stair zur Decke, den rechten Arm erhoben, stark 
nach aussen rotirt; plotzlich richtet er sich auf, lauft schwankend zum Kloset, 
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setzt sich, lehnt sich nach links heruber, streckt den rechten Arm vor, rotirt 
ihn nach aussen, halt ihn in dieser Stellung krampfhaft gegen jeden Wider- 
stand und gegen die stiirksten Hautreize fest; nach ca. 3 Minuten erhebt er 
sich mit plotzlichem Ruck, lauft zum Bett, setzt sich hastig, sich zusammen- 
kauernd, neben das Bett auf den Fussboden und bleibt, bis man ihn ins 
Bett hebt. 

Diese ganzen Manipulationon wicderholen sich in stereotyper Regel- 
massigkeit bis gegen Abend. Seine ganze Aufmerksamkeit ist vollstandig 
durch sie gefesselt, nur selten kommt er einfachen Aufforderungen, z. B. Zunge 
zeigen, Hand geben, nach. Er spricht nichts; gegen passive Bewegungen sehr 
widerstrebend. Gegen Abend ist er sichtlich delirant. Er macht Greifbewe- 
gungen in die Luft, zieht Faaen, wendet oft den Kopf heftig zur Seite, einige 
Male schreit er angstlich: „August, August“, einmal „August geh weg, es 
ist ganz schwarz 11 . Das Essen muss ihm in den Mund gereicht werden, er 
schluckt langsam. — Auf dem rechten Soheitelbein tiofe Knochenimpression. 
nicht besonders empfindlich. Haut verschieblich. Lebbafter Sehnenreflex. Un- 
regelmassiger, schwacherPuls. Fupillenreagiren. Fundus normal. Emphysem: 
massige Arteriosklerose. lveine Druckempfindlichkeit der Muskeln oder Atro- 
phien. 18. December. Seither dauernd massig delirant: sieht Locoruotiven auf 
sich zukommen, ruft angstlich „weg, weg u , sieht es brennen, glaubt im Wasser 
zu liegen. Dies alles ist aus einzelnen, abgerissenen Spontanjiusserungen zu 
erschliessen. Auf Fragen antwortet er sehr selten, z. B. wor er sei, wie seine 
Frau heisst. Dauernd massig benommen, Aufmerksamkeit schwer zu fixiren, 
vereinzelte Haltungs- und Bewegungsstereotypion, z. B. halt er einige Male 
den rechten Arm lange steif ausgestreckt oder er walzt sich immer wiedcr 
herunter und liisst die Unterschenkel fiber den Bettrand heraushiingen; einige 
Male schlug er einformig mit der Hand an das Steckbrett. Oft stemmt or 
krampfhaft beide Hiinde an die Seitenbretter. Bei alien passiven Bewegungen 
Negativismus. Gelingt es eine Stellungsverandorung herbeizufiihren, so werden 
die Glieder in dieser neuen Stellung wie kataleptisch und negativistisch fest- 
gehalten. Bei Versuch, ihm etwas einzullossen, presst er oft die Ziihne krampf¬ 
haft zusamtnen. Muss einmal katheterisirt werden. Hiiulig unsauber. 

20. December. Dauernd massig delirant. Gleichgewichtsstorung beim 
Gehen. Droht bestiindig hinten heriiberzufallen, taumelt nach beiden Seiten. 
Auf den Bettrand gesetzt, ist er nicht im Stande, sich hinzulegen, er bleibt in 
der unbequemsten Stellung, in die man ihn passiv versetzt. Herzthatigkeit 
wird sohlechter. Schluckt zeitweise schlecht. Schreit oft unarticulirt auf. Un¬ 
sauber. 23. December. Benommenheit hat zugenommen. Ab und zu noch 
Greifbew’egungen, sonst ruhig im Bett. Gegen alle Maassnahmen widerstrebend. 
Haufiges Grimassiren. 24. December. Unter zunehmendcr Ilerzschwache Exitus 
im Collaps Abends 1 / 2 11 Uhr. 

Gehirn: Sehr matsch, 1320 g. Starke streifenformige Triibungen, sulzige 
Infiltration der Pia. Geringe Arteriosklerose der Basalgefasse. Sehr zahlreiche 
Blutpunkte in den Basalganglien. Daneben Adhiisionen beider Lungen. Braune 
Atrophie des Herzens. Lebercirrhose. 
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Mikroskopisch ist das Gehirn nicht untcrsucht. Klinisch erinnern 
die Delirien bei schwerer Bcnommenheit, die Gleichgewichtsstbrungen 
an das scbwere Delirium BonhOffer’s. Auffallend ist das starke Her- 
vortreten motorischer Stereotypien, aber bei Intoxications-Psychosen 
tindet man das auch sonst; fiir eine solche fand sicb aber bei der Sec¬ 
tion keine Unterlage. 

Unsere Auseinandersetzungen sollen darthuu, dass das scbwere 
Delirium als schwerste Alkoholintoxication zwisclien der Korsakow- 
schen und den anderen Intoxicatiouspsychosen steht; bei den Korsakow- 
schen Psychoseu, die aus ihm hervorgingen, wurde oben auf die Ceber- 
gange zu diesen hingewiesen. 

Im Folgenden entsteht nun aus einem Aufangsstadium, das deni 
„schweren Delirium 41 entspricht gleichzeitig den acuten postinfectiosen 
Erkrankungen nahesteht, wieder eine chronische Psychose. 

20. Anna L., Maurersfrau, geb. 1851. 

I. Aufnahme 21.—29. August 1896. Delir. alcoh. abortiv. — Epilepti- 
scher Anfall 3 Tage vor der Aufnahme. Am ersten Abend abortive, delirante 
Symptome: Zupft, sucht Haare, zieht Strohhiite aus der Decke. Halb orien- 
tirt, aber Personen erscheinen bekannt. Am nachsten Tage frei. Krankheits- 
einsicht. 

II. Aufahme 16.—24. November 1896. Delir. alcohol. 

13. November, wieder epileptischer Anfall; im Anschluss daran erkrankt. 
Gesichts- und Gehbrstauschungen, „soll todt gemacht werden 44 . Aengstlicher 
Beziehungswahn und Missdeutung. Indiflerente Gehorshallucinationen (Musik). 

17. November. Angstfrei, delirant. 

18. November. Frei, sofort Krankheitseinsicht fiir die Psychose und deren 
alkoholistische Aetiologie. 

III. Aufnahme 22. Januar bis 13. Februar 1897. 

Am 18. Januar wieder epileptischer Anfall (Zungenbiss). Erinnerung seit- 
dem unklar. 

Vom 20. Januar an wieder delirante Symptome. 

22. Januar. Wie bei der letzten Aufnahme. Zwischenform zu Delirium 
und alkoholischen Hallucinationen. Vom Delirium: Tremor, Schweiss, Spinnen, 
Drathzeug, Kafer im Bette, sucht, zupft. Aber orientirt. Bei der Aufnahme 
noch Krankheitseinsicht, auch in der Folge nicht ganz verloren. Von der 
Hallucinosis: Massenhafte Gehorshallucinationen, vorwiegend bedrohlich, phan- 
tastisch, ,,soll gebraten, in die Luftheizung gesteckt werden etc. 44 Beschim- 
pfungen, sei faul, stellt sich nur krank etc. und indifferent: Musik, Lieder. 
Rasche Systematising, Hausnachbarn und deren ihr bekannte Helfershelfer 
wollen ihr wegen alten Streites iibel, wollen sie verderben, ihr Geld haben. 
Physikalische Erklarungsideen schon am ersten Tage; Rohren in der Wand 
zum Durchsprechen, iingstliche delirante Gesichtshallucinationen. Feuers- 
briinste, Leichenbegiingnisse, Kopfe im Nebenzimmer, Schutzleute, alle ihr auf 
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den Hals gehetzt. Allgemeine Sensationen (Schwindel), das Bett wippte so bin 
und her. Aengstlicher Beziehungswahn. Glaubt, so oft die Thiir aufgeht, sie 
solle geholt werden etc. Der weitere Verlauf typisch wie bei Delirium. Abends 
noch Angst, Nachts absolut schlaflos, 2 Nachtc lang, 24.—25. Januar Nachts 
Schlaf, Morgens Krankheitseinsicht. Vorausgegangen starke Alkoholexcesse. 

IV. Aufnahme 20. April 1898. 

Bis 8. Miirz nie geisteskrank. Gedachtniss und Mcrkfahigkeit seit dem 
letzten Hiersein sehr verschlechtert, immer viel Korn getrunken. Am 8. Miirz 
unruhig, lief berum, 2 Tage darauf epileptische Anfalle, mehrere hinterein- 
ander, Dauer 10 Min. bis x / 4 Std; bewusstlos. In der anfallsfreien Zeit auch 
unklar verwirrt. Horte jemand kommen, lief Namen von bekannten Leuten. 
Personenverkennung. Oertlich desorientirt. 

Am 14. Marz ins Krankenhaus, 20. April Aufnahme hier. Sehr reducirtes 
Aussehen. Gesicht cyanotisch, blode Gesichtsziige, Pupillen eng, trage Reac¬ 
tion auf Lichteinfall, Rellexe gcsteigert, kein Fussklonus. lvopf nach hinten 
eingezogen. Gang unsicher, taumelnd, sucht sich iiberall festzuhalten. Fallt 
riickwarts. Lungenschall rechts gediimpft. Anfassen des Nackens schmerzhaft. 
Unsauber. 

24. April. Delirante Zustiinde mit motorischen Beimischungen, ungenau 
orientirt. Erkennt Arzt und Schwester. Sehr schreckhaft, zuckt zusammen bei 
Annaherung. Theilweise vollig mutacistisch; meist hyperkinetisch. Bewegt 
unausgesetzt die Hande, als ob sie Wiische waschen wollte, dreht und windet 
die Bettwiische, dreht an Haaren, lasst sich dutch nichts davon abhalten; 
kommtAufTorderungen nichtnach. Gelegentlichnimmt siekrampfhafteStellungen 
ein, die Beine hoch und gespreizt gehalten, ist unfahig sich aufzurichten. 
Hallucinationen: Draussen stande noch Wiische fiir sie. Erniihrung schlecht 

5. Mai. Seit 2. Mai keine Bewegungsunruhe inehr, vollig unorientirt, giebt 
keine Antwort, isst; schlaft nur auf Hypn. Unsauber. Abends wieder delirant, 
iingstlich, Krieg, Armee, sieht strichwcise Gold, spricht schnell, stossweise 
abgerissene Siitze. 

30. Juni. Wechselndes Verhalten, bald ruhig, mutacistisch, bald in ge- 
ringer Bewegungsunruhe, Zusammenraumen, Umherklettern etc., bald wieder 
laut. Meist nicht fixirbar, striiubt sich gegen alle Maassnahroen, sehr schreck¬ 
haft, oft unsauber. Isst hastig, greift ins Essen. Nur voriibergehend einmal 
etwas orientirt, wusste, dass sie in der Irrenanstalt ist, befolgte einige Auf- 
forderungen. Schlaf nur auf Hyoscin-Morph. 

30. Juli. Bewegungsunruhe liess nach. Hallucinirt nun viel, geht an 
Thiircn und Fenster, grosse Angst, drangt wild fort; die ganze Welt gehe zu 
Grunde, es ist alles verdreht etc. 

5. August. Gestern Abend etwas orientirt, fragt, ob sie in der Irrenanstalt 
sei? Sehr deprimirte Stimmung! August bis December: In den naohsten 
Wochen vorherrschend rathlos, motorisch, sobald Bewegungen verlangt werden. 
Kann nicht auf dem Stuhl sitzen bleiben, steht immer wieder auf, weicht zu- 
riick, es scheint als ob sie widerstreben musste; wird unruhig, zappelig, wenn 
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sie zu einer Bewegung aufgefordert wird. Aus der Ruhe heraus, plotzlich wilde 
Erregungen, schlagt den Kopf an die Wand; „der muss zerspringen 11 . Biegt 
an Beinen und Zehen: „die miissen doch zerbrechen“, schlagt mit den Beinen 
an die Bettstelle: „das muss doch einmal gelenkig werden, das war doch friilier 
nicht so u . Allopsychisch: alles sei verandert, es komme ihr vor, als ware sie 
noch wo anders gewesen, als ware sie den 2. Tag hier, sie wisse aber, dass 
es schon lange sei. Bleibt ortlich orientirt, zeitlich ganz ungenau. Kleinheits- 
ideen: bittct urn Verzeihung, weil sie in allem Unrecht babe. Der Platz sei 
viel zu gross fiir sie, sie sei zu schlecht, habe gelogen, mache alles verkehrt. 
Aeussert das alles mitunter in anhaltendem Rededrang, mit vielen leerenliedens- 
arten untermischt, in haufig recht geschraubten W’endungen. Daneben wieder 
mutacistisch. Mitunter Verzweif lungsausbriiche, macht einmal im Bade ernst- 
hafte Selbstmordversuche. Zeigt auffallende Liicken in ihrem Gedachtnissschatz. 
Rechnet schlecht, Merkfahigkeit fiir Zahlen und Namen reducirt, nicht fur 
optische Eindriicke. Manchmal unsauber. 

16. December. Heute auf eine andere Station verlegt, weiss sio kurz 
darauf nicht genau, wann sie heraufgckommen. Zeitlich unorientirt (1892), sei 
in eincm anstiindigen, grossartigen Hause, Irrenanstalt, so gross, war friiher 
nicht so gross. Kann iiber die friihercn Aufenthalte nur ungenau Auskunft 
geben, kommt nicht auf ihr Alter. Ferner rathlos: Eigenbeziehung und Selbst- 
beschuldigungen, mache die Kranken noch kranker, mache Unkosten, belastige 
den Arzt. Subjective Emplindung derHemmung: konne mitunter nicht sprechen, 
raiisse sich ordentlich zwingen dazu, das verniinftige Antworten falle ihr schwer, 
sie komme sich unverniinftig dumm vor, wiihrend sie denke, vergesse sie, was 
sie gedacht habe. Patellarreflexe beiderseitig gesteigert. Widcrstand bei alien 
passiven Bewcgungen. Sehr starke Muskelerregbarkeit (idiomuskularer Wulst). 
Spitz und stumpf untcrscheidet sie schwer. intcnsiver Tremor der Hiinde und 
Zunge. Facialis links etwas schwacher. Zunge nach links abweicherid. 

1. Februar 1899. Zumeist noch gehemmt, mutacistisch, dann auch 
Negativismus. Beriihrungsfurcht mit Abwehrbewegungen ; ab und zu unsauber. 
In freieren Momenten vollig rathlos. Alles sei verandert. Wenn sie was sagen 
will, fallt alles ganz anders aus. Optische Hallucinationen, sieht Menschcn und 
unbestimmte Gestalten. Akoasmen: Tone einer Orgel. Massenhaft Phoneme, 
alles wird besprochen, iiber alles geschimpt, nichts macht sio recht, wie sie es 
auch maclien wolle, immer sei es verkehrt; bei jeder Bewegung Bemerkungen. 
Massenhafte Beschimpfungen und Bcdrohungen, sei so schlecht, habe gestohlen, 
sehe schmutzig aus, sei ein Thier, habe gemordet, man werde sie langsam zu 
Tode martern, ihr die Zunge ausschneiden, die Arme ausreissen und neue ein- 
schrauben. Grosse Angst, schreit auf und driingt iingstlich fort. Auch den 
Kindern geschehe das Gleiche, hurt sie schreien und jammern. Aengstlicher 
Beziehungswahn, man zeige ihr die Messer, mit denen sio gemordet werden 
solle. Noch Kleinheitsideen! Mai: Seither ofters Erregungen, heftige Schimpf- 
ausbriiche, in denen sie ganz blau im Gesicht wird. Reaction auf ihre be- 
schimpfenden Hallucinationen, die widersprechenden imperativ. Phoneme und 
Eigenbeziehung. Mitunter anhaltender Rededrang im Sinne selbstbeschul- 
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digendon Kleinheitswahns und der Rathlosigkeit. Die Kranken rennen von ihr 
fort, spucken sie an etc. Traumhaftes Verkennen der Situation: wenn ich zu 
roeinen Lenten wollte, miisste ich viele Meilen laufen. „Heut waren so viele 
Menschen da, die haben mich alle unter die Arme genommen“. (NVurde wieder- 
holt zu Bett gebracht.) Vertheidigung gegen ungerechte Vorwurfe, dass sie 
gemordet habe etc., zum Theil indifTerenten Inhalts aus Ideenflucht und Hyper- 
metamorphose, stellenweis incoherent. Zwischen diesen Erregungen regungslos 
zu Bett, das Essen muss ihr gereicht werden, selten unsanber. 6. Juni. Sehr 
erregt, schlagt mit Handen und Fiissen urn sich, wird ganz blau; Rededrang, 
immer phantastischeren und verworreneren Inhalts. Auftauchen von Grossen- 
vorstellungen, aber noch in Vorwurfe gekleidet, habe die Kaiserlichen Hoheiten 
verrathen, Goldsachen verschluckt, sei mit Gold umgeben, der Teufel hole alles 
immer weg. Die Sonne sei verfinstert. Der liebe Gott habe ihr friiher alles 
gesagt, thue es nicht mehr; ihre Kinder seien Konigskinder, habe alle Menschen 
verrathen. Phantastische Beeintrachtigungen: Grosse Messer, Dolche und grosse 
Thiirme, alles ist in sie gefahren und sie miisse alles lebendig verschlucken etc., 
der Teufel sei da, Getose und Gekratze in der Luft u. s. w. Juli: Jetzt ofter 
solche Erregungen mit Rededrang von erwahntem Inhalt. Entnimmt alien Ge- 
berden und Bowegungen der Kranken Vorwurfe far sich, vergrossert die Um- 
gebung in Kleinheitswahn. August bis September: Unverandert, Rededrang 
oft stundenlang, immer phantastischer. Sonne sei in’s Wasser gefallen, sie sei 
auseinander genommen und von einer Fiirstlichkeit wieder zusammengemauert 
worden etc. Aus ihren akinetischen, versunkenen Zustiinden heraus treten 
jetzt hyperkinetische Anfalle auf, bei donen sie theils in wiirdevoll-theatralischer 
Haltung, theils leicht tiinzelnd im Saal umherliiuft, mit tactmiissigen Arm- 
bewegungen in pathetischer Weise spricht, zum Theil in Reimen, oder auch 
singt. 15. Januar 19(30. Seither unverandert, ofters die oben beschriebenen 
Erregungszustande. Tanzt, singt, declamirt, hiiufig sinnlose, selhstgemachte 
Wortreimereien. Sonst rathlos, wie friiher; desorientirende Phoneme; Miss- 
deutungen und beeintrachtigender Beziehungswahn halten an. Rededrang, oft 
durch iiussere Anliisse (Visite) ausgelbst. Selbstanklagen, Vertheidigungen und 
Entschuldigungen. Meist unzusamnienhiingend, immer nur allgemeine Redens- 
arten, nie bestimmte Thatsachen; auch viel Reminiscenzen. 19. Mai. Erregungs¬ 
zustande seltener, sonst hallucinant, rathlos. Massenhafte, widersprechende 
Stimmen, lebhafte plotzliche Stimmungsumschlage, weint, lacht, wird zornig. 
30. August. Explosive Erregungszustande, zumeist bei der Visite, sprudelt 
alles iiberstiirzt heraus, ohno die Satze zu beenden. Auto- und allopsychische 
Desorientirung. Verkennt Personen, halt z. B. cine andere Patientin fur ihren 
Mann, springt auf sie zu und umarmt sie stiirmisch. Alles verandert sich 
fortwahrend. Daneben wieder tief depressiv, sei an allem schuld, hallucinirt 
angstlich, hort ihre Kinder. Leicht gehemmt, zum Theil mutacistisch, sie 
fiirchte, durch ihr Sprechen die Anderen zu storen, es sei zeitweise so, als ob 
sie den Mund nicht aufmachen konne. 10. Februar. Erregungszustande, oft 
wohl hallucinatorisch veranlasst, durchbrechen ihre meist vorhandeneHeinmung. 
Sie springt im Aerger auf; schimpft sich jetzt immer mit denselben stereotypen 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber atypische Alkoholpsychosen 


455 


Phrasen. Nach einigen Schritten bleibt sie plotzlich starr und stumm stehen, 
wie ein halb aufgezogenes Spielwerk, lasst sich in’s Bett bringen und versinkt 
wieder in ihre gewohnliche schweigende Starre, auch auf Befragen wenig rnehr, 
als die gleichen immer wiederkehrenden Phrasen: „wenn sie so sage, dann 
wiirde man sagen, was fallt denn dem Weibe ein? .Tetzt redet sie so und so 
und dabei wollte sie doch anders reden und es ist auch wieder verkehrt etc. 
Mit denselben Redensarten lehnt sie Aufforderungen ab, denen sie fast nie 
nachkomrat. Schlaf und Appetit jetzt gut. 29. Marz 1901. Unverandert. Er- 
klart mitunter nach ihren Erregungen, sie wisse selbst nicht, warum sie auf- 
springe und das alles spreche. Das Korpergewicht, das seit der Aufnahme sich 
zwischen 41—43 kg hielt, nimmt seit December bestandig ab. Fiebert unregel- 
massig. Abends Steigerungen iiber 38,0—38,5. Ein phthisischer Process auf 
der rechten Lunge breitet sich aus. Reichliches Rasseln. Pat. hustet viel. 
10. April. 1m Allgomeinen ruhig; selten Erregungszustande. Pat. ist sehr 
schwach; aussert spontan garnichts; eine genaue Exploration ist wegen 
ihrer koiperlichen Hinfalligkeit unmoglich. Bestiindige Temperatursteigerung. 
Schlechte Nahrungsaufnahme. Puls klein. 

20. April. Collaps. erholt sich aber wieder. 

7. Mai. In der letzten Zeit fortschrcitende Schwachc und Krafteverfall, 
heute Morgen Exitus letalis. Section konnte nicht gemacht werden. 

Die Frau machte also ein abortives Delirium und dann zwei 
Psychosen von der bekannten Mischform zwischen Delirium und Hallu¬ 
cinosis durch, jedesmal mit einleitendem epileptischen Anfall. Fort- 
gesetztes starkes Trinken. Gedachtniss und Merkfahigkeit nehmen ab. 
1 Jahr nach der letzten Aufnahme wieder erkrankt. In den ersten 
Tagen wieder eine Serie epileptischer Anfalle. Danach unorientirt, be- 
nommen. delirant. In der Anstalt ein Bild ganz wie das des schweren 
Deliriums. Desorientirung, Benommenheit, die schwere Gleichgewichts- 
storung, taumelnder Gang, Unfilhigkeit sicli aufzurichten; Unsauberkeit. 
Beschaftigungsdelirium. Sehr angstlich, schreckhaft, strRubt sich gegen 
Alles. Die Aehnlichkeit mit Meningitis, auf die Bonhoffer hinweist, 
wird hier noch durch Nackenschmerzhaftigkeit gesteigert. Neben der 
deliranten Unruhe auch ganz ziellose, z. Th. krampfartige Bewegungen, 
aber auch rein motorischer Bewegungsdrang, abwechselnd damit Ruhe 
mit Mutacismus, so dass ein Bild resultirt, wie man es bei schweren 
Infectionskraukheiten, besonders bei vorgeschrittener Phthise sieht. Oft 
heftige Erregungen, meist nicht fixirbar. Facialis- und Hypoglossus-Parese, 
enge, triig reagirende Pupillen. Nach der schwer deliranten, noch einige 
Zeit hallucinatorische Verworrenheit, mit grosser Angst. Dann iiber- 
wiegend allgemeine Rathlosigkeit, massenhafte Phoneme, Alles ist ver- 
andert, depressiv angstlicher Affect. Verzweiflungsausbruche, Selbst- 
beschuldigungen und Kleinheitsideen. Lebhafte Eigenbeziehung. Wech- 
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selnde Erregung uud Heminuug, irainer noch inangelhafte Orientirung 
und Zeitabschiitzung. Dabei grosse GedMcktnissdefecte, reducirte Merk- 
fahigkcit, kann ihre tied an ken nicht zusammenhalten, Erschwerung der 
Denkfiihigkeit. Angst, Rathlosigkeit, Eigenbeziekung halten an, massen- 
liafte Hallucinationen, optisch und acustisch, Beschimpfungen und Be- 
drohungen. Oft heftige Erregungen. Traumhafte Missdeutung der Si¬ 
tuation. Anfallsweise Rededrang, immer phantastischer, pbantastiscbe 
Beeintrachtigungsideen. Andeutung von Grbssenvorstellungen, dann ein- 
toniger, inhaltsloser. Hemmung und motorische Erregungen mit rbythmisch 
tactm&ssigen Bewegungen wechseln ab. Am Elide des 3..Iahres Krafteverfall, 
Tod an Phthise. 

Motilit&tssymptome treten im ganzen Verlauf sehr liervor. In¬ 
dess die Verworrenheit dauert einige Monate, durc.h dreiviertel 
.lahre kalten die Desorientirung, die Herabsetzung der Denkthatig- 
keit, Merkfahigkeit und Gedachtnissstiirungen an; dauernd traum- 
liafte Situationsmissdeutungen und Personenverkennungeu. Wokl be- 
steht gelegentlich Negativismus, aber niekr dock das iingstlicke Wider- 
streben. Die Kranke bleibt dauernd affectvoll, ganz entsprechend den 
Besckimpfungen und Selbstvorwiirfen, auch dauernd ratklos. Es zeigt 
sick koine Andeutung der gemiithlichen Abstmnpfung, der Apatkie, die 
dock den cbarakteristiscken Stempel der Katatonie bildet. Allerdings 
treten aucli motoriscke Entladungen stereotyper Art mit Singen und 
Tanzen auf, dabei also plbtzlicke Umschliige der gewoknten Ver- 
stimmung ins Gegentheil, fast immer als Reaction auf ausscre Au- 
lasse. Indessen ob man diese Bilder zur Katatonie rechnen soil oder 
nickt, darauf kommt es bier weniger an, als festzustellen, dass die 
Psyckose kervorgeht aus einem Anfangsstadium, wie es den schweren 
toxischen Processen eigenthumlich ist. Ein soldier lag aber nur vor 
in deni Alkokolismus, sonst kein atiologisches Moment, das wir verant- 
wortlick machen kOnnen. Die epileptiscken Anfiille geken immer nur 
dem Ausbruck der Psyckose voran, wurden sonst nie beobacktet, ebenso 
weuig andere epileptische Symptome und, wie BonhOffer 1 ) auseinander- 
setzt, sind sie in solchen Fallen Symptome der schweren Alkohol- 
vergiftung. Die Tuberculose kann man auch nicht zur Erklarung ker- 
beizieken. Es ist zwar sckon im Beginn gediimpfter Lungenschall reckts 
erwaknt, aber keinerlei acute Erscheinungen: auch im Krankenkaus, wo 
sie die ersten 3 Wocken gewesen, ist niclits von einer kbrperlichen Er- 
krankung notirt. Durck gauze drei Jahre hindurch fehlen alle Svm- 
ptome, erst dann tritt Fieber und Korpergewichtsabnahme auf. Ausser- 

1) 1. c. 
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dem setzt die Kraukheit auch plOtzlich ein, hat ihre grbsste Schwere 
im Beginn und geht allmiilig in ein chronisches Stadium liber, also ge- 
rade umgekebrt, wie bei der Tuberculose zu erwarten ist. 

Zieht man also die vorangegangenen alkoholistischen Erkrankungen, 
den erneuten Alkoholabusus, den acuten Beginn wieder mit epileptischen 
Anfiillen in Betracht und die Uebereinstimmung mit dem Bilde des 
schweren Deliriums, so wird man wohl nicht ablehnen konnen, die 
Fsychose auf den Alkokol zuruckzufiihren. Man kfinnte die Dauer des 
Anfangsstadiums gegen ein schweres Delirium geltend macben wollen, 
aber erst jiingst haben wir ganz dasselbe Bild wieder durch mebrere 
Wochen anhalten sehen, ehe der Kranke zum Exitus kam. Hier schliesst 
sich an das schwere Delirium eine andere intoxicatorischePsvchose an, nicht 
die Korsakow'sche, die wohl erst nicht besonders ausgeschlossen zu 
werden braucht. Schon die motorischen Erschcinungen geben dariiber 
hinaus, aber aucb die GedSchtniss- und Merkfahigkeitsstbrungen ent- 
sprechen nicht der Korsako w'sehen, sondern wie die diffuse Erinnerungs- 
und Denkerschwerung, denen bei den Intoxications- und Erschupfungs- 
psychosen. Es ist nicht zu verkennen, dass die vorliegende Erkrankung 
sowohl mit der obigen nach Erysipel (15), als auch mit der in Fall 1 
Uebereinstimmung aufweist. 

Es entspricht durchaus der Lehre Wernicke's 1 ), dass die Verande- 
rungen im Geliirn bei Alkoholismus, Tuberculose etc. die gleichen, polv- 
ueuritischen, sind, wenn dabei auch die gleichen Krankheitsformen auftreten. 

Die letzten Erkrankungen rucken die Frage rein motorischer Er¬ 
krankungen bei Alkoholisten nahe. Bei der Verwandtschaft soldier mit 
den besprochenen Formen muss an die MOglichkeit motorischer Psy¬ 
chosen bei Alkoholisten gedacht werden. 

Kraepelin erw&hnt auch, dass solche beobachtet wurden und aucb 
wir haben bei schweren Trinkern Katatonien gesehen, wiederholt auch 
nach vorausgegangenen Alkoholerkrankungen, ohne dass sie sich aber 
in Symptomeu und Verlauf von denen auderer Entstehung unterschieden. 
Wenn man also nach der Kenntniss obiger Krankengeschichten die 
Aetiologie des Alkohols fiir solche Erkrankungen nicht glattweg ab¬ 
lehnen kann, so besteht doch auch die MOglichkeit einer Combination. 
Anders liegt vielleicht folgender Fall. Hier trat die Kraukheit zuerst mit 
einem epileptischen Anfall ein und recidivirte in Pausen von je 4 Jahren, 
bisher 3 mal innerhalb 10 Jahren, der 2. und 3. Anfall wurden hier 
beobachtet, dauerten 8 und 7 Monate; die Anfiille gleichen einander 
und zeigen folgenden Verlauf: 

1) Wernicke, Grundriss S. 506. 
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21. Acuter Beginn mit einer Verworrenheit und leichter motorischer Un- 
ruhe von theils ganz stereotypem Charakter, theils gewissen Situationen ent- 
sprechend, besonders militarischen Uebungen. Dabei incohiirenter Rededrang. 
mit Ideenflucht und lebhafter Hypermetamorphose. Viel delirante Sinnes- 
tiiuschungen, traumhafte Visionen, Angstzustiinde, grosse Schreckhaftig- 
keit. Verkennt Pcrsonen, ist zeitlich vollig unorientirt, ortlich schwankend. 
PupillendifTercnz, Facialisparese. Zuckungen der mimischen Muskulatur, Sprach- 
stocken und Siibenstolpern, Temor der Handc. Unklare Zeitschatzung, grosse 
Gedachtnissausfalle. Nach der erregten Zeit kommt eine langer dauernde 
Akinese, darin haufig Angstanfalle mit starken Spannungszustiinden. Inne- 
halten gezwungener Haltungon, Negativismus, dabei angstvolle Visionen, 
Schlangen, Ratten etc. Solche Zustande wechseln mit freieren ab, in denen 
er ortlich orientirt ist, die Personenverkennungen zum Theil corrigirt; einige 
halt er dauernd fest. Imtner leicht angsllich, man verfolgt ihn, alle seien hinter 
ihm her. Oft rathlos, manchmal auch Galgenhumor. Noch viele Hallucina- 
tionen, Gleichgewichtsstorungen, alles schwanke, alles verandere sich, Sen- 
sationen. Enter Schwankungen Besserung. Kommt nur zu einer oberflach- 
lichen Einsicht. Schr mangelhafte Erinnerung an die Psychose. Es bleiben 
geschwachte Patellarreflexe und leichto Sensibilitatsstorungen zuriick. 

Bei dem gleichmassigen Ablauf der Anfalle, erst Hyperkinese, dann 
Akinese und den regelmassigen Recidiven wird man ehestens geneigt 
sein, auch hier eine Combination anzunehmen; jedenfalls vveicht das 
BiId von dem gewohnlicben der Katatonie entschieden ab und das 
starke Hervortreten der Orientirungs- und Gedilchtnissstorungen der des 
Projectionssystems verweisen viel leicht auch diesen Fall unter die in- 
toxicatorischen Stuporzustande. Das Gediicbtiiiss soli auch im Laufe der 
Jahre abgenommen habcn, die letzten Jabre vor der dritten Erkrankung 
war der Patient kaum noch arbeitsfahig. Die Aehnlichkeit mit der 
Paralyse war eine grosse. 

Auch von Wernicke 1 ) wird der Fall als alkoholistische Pseudo- 
paralyse aufgefasst. Die motoriscben Erscheinungen beberrscbten aber 
hier den ganzen Krankheitsverlauf. 

Kahlbaum 2 ) veroffentlichte aus der hiesigen Anstalt 2 Fiille im 
Anschluss an ein typisches und ein abortives Delirium, die im Wesent- 
lichen ein Bild boten, das der Wernicke’schen Schilderung der ver- 
worrenen Manic entsprach. In dem einen Fall ging auch eine Melan¬ 
cholic vor Jahren voraus, die Kranke starb an Apoplexie. Der andere 
bot Jahre lang das Bild, das Kahlbaum schildert und ging nach 
einigen Jahren an Tuberculose zu Grunde. 


1) Wernicke, Krankenvorstellungen. 1.30. 

2) Kahlbaum, Klinische Beobachtung zweierFiille polyncuritischerPsy¬ 
chose. Allgem. Zcitschr. f. Psych. 56. 
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Auf motorische Erscheinungen in alkoholistischen D&mmerzustanden 
kommen wir an anderer Stelle zuriick. 

Eine andere Frage ist das Vorkommen motorischer Symptome bei 
typischen Alkoholerkrankungen, insbesondere bei der Hallucinosis, eine 
Frage, die wieder fiir die Abgrenzung der alkoholistischen Formen von 
Wichtigkeit ist. 

Bonhoffer 1 ) theilt einen Fall einer Alkoholhallucinosis mit, 
in welchem der Kranke auf Befehl der Stimmen allerlei Bewegungen 
und Exercitien ausfuhrte. Eine ganz analoge Beobachtung folgt bier: 

22. 35jahrigo, sehr starke Trinkerin (1 M. Korn), seit3Wochen plotzlich 
erkrankt; Stimmen, die sich iiber sie unterhalten, sic schimpfen und bedrohen, 
aber auch Bofehle ertheilen. Angedeuteter Beziebungswahn. Voriibergehend 
auch delirante Visionen, priigelnde Manner, massenhaft Fliegen, Stroh- 
halme u. s. w. In der Anstalt ganz orientirt. Tremor, Facialisparese, Silben- 
stolpern. Ataxie. Druckempfindlichkeit der Muskeln und Nerven und der ver- 
grossertcn Leber. Links Radialislahmung. Stimmen horen bald auf. Sofort 
Krankheitseinsicht. Nach 3 Wochen geheilt entlassen. Patientin erhielt ver- 
schiedene Befehle, in die Kirche zu gehen, ein Bild zu zerschlagen, sich auf 
der Erde zu walzen, zu beten, wobei ihr jedes Wort vorgesprochen wurde. So 
betete sie fast den ganzen Tag, besonders musste sie ein- und denselben Satz 
stundenlang hinter einander nachbeten. 

Hier waren also die niotorischen Erscheinungen in imperative Pho¬ 
neme gekleidet. 

Oefters hurt man nun auch von leichten Hemmungserschcinungen 
im Beginn scheinbarer Alkoholhallucinosen berichten, wir haben sie 
aber immer als ein sicheres Zeichen eiues progredienten Verlaufs bewithrt 
gefunden. 

Man kOnnte jedoch auch in den niotorischen Reizerscheinungen unddem 
Stupor nebendenGeruchshallucinationen undhypochondrischen Sensationen 
in anderen acuten Fallen noch vveitere Analogien, zwischen den acuten alko¬ 
holistischen und den progredienten Formen sehen und damit die oben skizzirten 
engeren Beziehungen herleiten. Die Annahme solcher wiirde ja auch in 
unseren fruheren Auseinandersetzungen eine Stiitze finden, wenn auch die 
progredienten Formen auf chronischen Autointoxicationen beruhcn. Doch 
auch dieses ist ja nur eine Annahme und eine, die sicher nur auf einen 
Theil der hier in Frage konimenden Fiille passt. Die mannigfachen 
Formen der chronischen Hallucinosis haben wohl nicht die gleiche 
pathologische Grundlage. Und auch bei den Psychosen auf dem Boden 


1) Bonhoffer, Die acuten Geisteskrankheiten der Gewohnheitstrinker. 
L. 182. 
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des Alkoholismus kommen verscbiedene pathogene Moraente zur Wirkung. 
Die schwere Intoxication schadigt schliesslich alle Gewebsbestandtheile, 
wenn sie auch zu einigen besondere Affinitaten haben mag. Wir wissen 
aber beute noch nicht, wie sich die Schadigungen der einzelnen Gewebs- 
bestandtheile klinisch darstellen und wie sie sich gegenseitig beeiuflusseu. 
.Jedenfalls konnen wir alle geistigen Storungen bei Alkoholisten nicbt 
ans einem einzigeu pathogenen Frincip erklaren. Ebenso wenig also 
wie die chronischen mit den acuten, so brauchen aucli die verschiedenen 
Varietaten dieser nosologisch noch nicht dasselbe zu sein, wenn sie auch 
alle anf deui Boden des chronischen Alkoholismus erwachsen. Die oben 
erwahnte Sichtung muss bier erst vorausgehen, danach aber wird viel- 
leiclit gerade der Vergleich mit den alkoholistischen Formen dahin 
fiihren, einigc der progredienten Formen als chronische Intoxications- 
psychosen zu erkennen, was wir heute allenfalls vermuten. andere werden 
sich als friiheste und leichtcste Formen von Riickbildungspsychosen er- 
weisen. 

Anders war es mit den schweren, intoxicatorischen und postinfectiosen 
Psychosen. Ilier haben wir ein klinisch relativ gut gekanntes Material 
und eine bestimmte Aetiologie, es ist also moglich, ahnliche Formeu 
beim Alkoholismus auf ahnliche atiologische Verhaltnisse zu beziehen. 
Durch diesen Vergleich gewannen wir Verstandniss fur eine Anzahl 
complicirter Psychosen, die wir als Analogien zu jenen Psychosen an- 
selien konnten, trotz der friiber erorterten Complicationen. Wir konnen 
danach festhalten, dass alle die Formen von Psychosen, die schweren 
lntoxicationen also auch lnfectionen des KOrpers folgen, auf dem Boden 
des chronischen Alkoholismus ebenfalls entstehen kbnnen. 


Die Complication mit degenerativen Symptomen schafft scliwer zu 
beurtheilende und abgrenzbare Krankheitsbilder, weil der Einfluss der 
Degeneration auf Psychosen noch nicht geniigend gekannt ist. 

Beim Alkoholismus nun ist die Breite des degenerativen Einschlags 
selir gross; wir wollen hier aus dem grossen Kapitel der Reaction De- 
generirter, auf acuten oder chronischen Alkoholismus, nur auf einige 
fiir das vorliegende Thema wichtige Eigenthumlichkeiten und einen 
eigenartigcn Symptomencomplex hinweisen. 

Bei dem Kranken S. (Fall 2) haben wir eigenthiimiiche Grbssen- 
ideen kennen gelernt, die in einem Zustande alkoholistischer Erregung 
ein oder zwei Tage geaussert und dann verleugnet wurden. Sie waren 
ganz verschieden von den sp&teren Grossenideen desselben Kranken in 
der Geisteskrankheit, die consequent entwickelt und auch dauernd fest- 
gelialten wurden. Sie stellen nun unseres Erachtens ein degeneratives 
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Symptom dar, das in dieser eigenartigeu Gestalt nur bei alkoholistischen 
Storungen gefunden wird. 

Es mogen erst weitere Beispiele folgen: 

25. Paul M., Schornsteinfeger, geboren 1865, aufgenommen 25. Mai 1904. 

Sehr erregt, larmt und schreit, liiuft im Zimmer umher, afTectirtes Be- 

nehmen, Grossenideen, er sei der Graf Woltersdorf, babe 6 Hauser, seine 
Dienerschaft sei draussen, anspruchsvolles Benehmen. Ilallucinirt, siehtFeuer, 
will solcbes Ioschen, begriisst Frauenspersonen, verkonnt die Pfleger, confa- 
bulirt in consequenter Weise, betrachtet den Arzt als seinen Gartner und giebt 
ihm dienstliche Anweisungen und Vorhaltungen. Plotzlich dazwischen ganz 
ruhig, macht geordnete Angaben, um danach wieder dasselbe Gebaren fort- 
zusetzen, giebt an, Diener und Equipagen gesehen zu hahen, habe sagen 
horen: „Bitte, Herr Graf, steigen Sie ein!“ — Nach Schlaf am anderen Tage 
klar, geordnet, giebt an, ahnliche Zustiinde schon dreimal gehabt zu haben 
nach Trunk und Aerger; auch gestern nach Aerger viel Schnaps getrunken. 
Weiss noch, dass er erregt ins Spital kam, was weiter gesohah, wisse er nicht. 
Seine Ideen riihren wohl von den vielen „Schwarten u her, die er gelesen. 

Habe ab und zu Schwindelanfalle, es werde ihm dann schwarz vor den 
Augen. Tremor der Hlinde. 

28. Mai entlassen. 

9. Juni. In demselben Zustand aufgenommen, noch am anderen Tage 
erregt, sei Graf und Branddiroctor, schimpft heftig wegen Freiheitsberaubung. 
Noch am 3. Tage unangemessenes, dreistes Benehmen. Ablehnend. Dann ge¬ 
ordnet. Weiss, dass er Streit gehabt und sich bctrunken habe, sei Wohnung 
suchen gegangen, von da ab Amnesie. 

9. September verlegt. 

18. Februar 1905 wieder dasselbe Bild. Sei Polizeidirector, Commandeur, 
Graf, habe 8000 Mk. geerbt, wolle dem Kaiser dafiir Juwelen kaufen. Lappi- 
sches Benehmen. Ironische Antworten. Klagen fiber Kopfschmerz und 
Schwindel. Erbrechen. Anderen Tags klar und einsichtig. Amnesie. Seither 
geordnet, aber liippisch. 

Der erste und dritte Anfall entsprechen den epileptiformen patho- 
logischen Rausch zustiinden. Das zweitemal aber protrahirte sicli der 
Anfall, noch zwei Tage lang Erregung, gereiztes, unangemessenes Be- 
tragen und noch am zweiten Tage die eigenthiimlichen Grossenideen. 
Der Kranke giebt an, diese Zust&nde nach Trunk und Aerger schon 
ofters gehabt zu haben. Er leidet an Schwindelanfallen mit Scbwarz- 
werden vor den Augen. Fur die epileptische Grundlage spricht auch 
die Amnesie. 

26. Emanuel B., Journalist, 41 Jahre. Vom 1. bis 28. October 1898 hier 
wegen leichten alkoholistischen Diimmerzustandes. 

21. Februar 1900. Leicht benommen. Sehr langsame und zogernde Be- 
wegungen und Antworten. Ungenau orientirt. Er sei jetzt incognito, sei in 
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Wirklichkeit Unterstaatssecretiir a. D. und Prinz von Japan. Sei a. D., weil 
ihm nach dem Tode Stephan’s v. Podbielsky vorgezogen worden sei. Den 
letzteren Titel habe er erhalten, weil er dem Kaiser von Japan das Leben ge- 
rettet habe. Er ware in Japan gewesen, urn dort elektrische Anlagen zu 
machen und als der Kaiser einmal kam, sie zu besichtigen, sei er von einera 
grauen Baren angefallen worden, den Patient mit einem Degen erstach. Gegen 
unglaubige Bemerkungen dieser Erzahlung gegeniiber ist er nicht sehr em- 
pfindlich. Seit seiner Entlassung wiederholt mit kurzen Unterbrechungen in 
Krankenhausern wegen Nervenschwacho. Giebt zu, wieder Bier und Schnaps 
getrunken zu haben. 

Pupillen reagiren. Zunge belegt, weicht ein wenig nach rechts. Tremor 
der Hiinde. Reflexe. Muskelerregbarkeit lebhaft. Romberg. 

23. Februar. Meint, er habe wenig geschlafen. Das sei besser, er miisse 
jetzt mit hoher Politik sich befassen, da er in den Reichstag gewahlt werden 
wiirde. Auf energische Einrede gegen solche Erzahlungen wird er perplex und 
roth. Erklarte spater, nachdem er Nachmittags geschlafen, sei er jetzt klar. 
Sehe ein, dass die Geschichten Unsinn seien. Das seien Triiumereien, denen 
er gerne in schlaflosen Niichten nachhing. Wenn er etwas angetrunken war, 
erzahlte er sie auch, argerte sich am anderen Tage dariiber, manchmal aber 
habe er sie selbst geglaubt. Meint auch, sie jetzt in seinem geschwachten Zu- 
stand geglaubt zu haben. 

28. Februar. Stets kummervollor Gesichtsausdruck. Miide und scblaff. 
Viele Klagen iiber allerlei Schmerzen, Reissen, Kopfschmerzen etc. Schlechter 
Schlaf, liege mit offenen Augen und iiberlasse sich seinen Ideen. Hinsichtlich 
der Grdssenideen erkliirt er, es sei moglich, dass seine Phanl&sie manchmal 
mit ihm durchginge. 

15. Miirz, Fortgesetzt ruhig und geordnet. Dieselben Klagen. Yerlegt. 

B. ist ein neuropathisches Individuum, der wieder unter dem Ein- 
fluss von Alkohol in einen leichten D&mmerzustand geriith, in dem er 
unsinnige Grossenideen und Confabulationen vorbringt. Ueber die Ent- 
stehung solcher Ideen iiussert der Kranke, es waren Triiumereien, die 
er nur aussprach, wenn er betrunken war, an die er manchmal aber 
selbst glaubte. 

In Verbindung mit anderen Confabulationen und seltsam hypo- 
chondrischcn Sensationen treten die GrOssenideen bei einem zweifellos 
Degenerirten in folgender Krankengeschichte hervor, die auch sonst 
grosse Eigenthiimlichkeiten aufweist. 

27. Theodor N., Kaufmann, geb. 1860. Vater des Pat. starker Potator, 
wahrscheinlich hereditare Lues. Auf der Schule fauler, schlechter Schuler. 
Als Lehrling Veruntreuungen. In den niichsten Jahren ausschweifender Lebens- 
wandel, 1884 wegen Unterschlagungen 2 Jahr Zuchthaus. Danach unsteter 
Lebenswandel, trank viel Korn und Rum, gerieth oft in schwere, aufgeregte 
Rauschzustande, deren er sich spater nicht erinnerte. 
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Die erste Aufnabmehier2.November 1886. Pat. hattenach schweren Trunk- 
excessen behauptet, man habe ihm seinenKopf genommen und ging mit einem 
grossen Messer bewafTnet darauf aus, einem anderen den Kopf abzuschneiden 
und sich selbst aufzusetzen. Jammert urn seinen Kopf, kdnne nicht sprechen, 
nicht essen, beruhigt sich bald, erwachte am folgende Tage vollstandig klar, 
vollige Amnesie. Intensiver Tremor. 5. November 1886 entlassen. 

15. December 1886 wieder eingebracht, total betrunken. Hatte in einer 
Wirthschaft den Versuch gemacht, einem Gaste das Bein abzuschneiden, urn 
sich dasselbe an Stelle des seinen einsetzen zu lassen. An dieser Idee hielt 
Pat. mehrere Tage fest. Hatte sich die letzten Tage wiederholt iiber sein Eein 
geargert. An die Scene im Wirthshaus unklare Erinnerung; sonst klar und 
geordnet. 29. December. Nachts unruhig, iingstlich, sein Kopf habe auf dem 
Tisch gestanden, habe deutlich gefiihlt, dass er keinen hatte. Klagen iiber 
Angst, Herzklopfen, lebhafte Traume. 1. Januar 1887 Angst und Herzklopfen, 
2—3 Stunden dauernd, argere sich iiber sein schlechtes Bein. 3. Januar. Sah 
heute Abend zwei weisse Kreuze an der Wand, vorher Angst, sieht ein, dass 
es Tauschung ist. 8. Januar. Hort heute Militarmusik; vorher wieder Herz¬ 
klopfen, in der Zwischenzeit geordnet. 16. Januar. Horte Leute unter dem Bett 
mit einander fliistern, habe das zu Haus ofters vor der Thiir gehort. 26. Ja¬ 
nuar. Sah im Bett liegend den Deckenbalken auf einer Seite herunterkommen. 
Vor und nachher Angst und Herzklopfen. Sofort nachher immer Einsicht in 
die Krankhaftigkeit dieserErscheinungen. Hypochondrische Sensationen kehren 
wieder, wird dadurch tief verstort. In seinem ganzen Wesen erschien Pat. 
unsicher, iingstlich, 26. Februar. Bcschaftigte sich dauernd. Leugnet Hallu- 
cinationen, scheint aber zu dissimuliren. Klagt ofter iiber Angst. Keine Ver- 
folgungsideen. Intelligenzdefecte nicht nachweisbar. 27. Februar. Aeussert 
plotzlich: Jetzt fahren sie wieder einen Todten hinaus. Glaubt, es hat jemand 
zu ihm gesprochen. 8. Miirz. Sah Nachts an einem Faden ein Beil iiber seinem 
Kopf hiingen, griff danach und erkannte die Tauschung. 27. Miirz. Stutzt 
plotzlich beim Gehen, er habe einen Moment eine Barriere in Leibeshohe 
gesehen. 

Im April 1887 in eine andere Anstalt, von dort am 10. September 1887 
entlassen, hier 15. December 1887 wieder aufgenommen; bald nach der Ent- 
lassung habe er beobachtet, dass die Leute auf ihn besonders achteten; am 
Tage vor der Aufnahme wegen eines kleinen Diebstahls verhaftet, sah er im 
Gefangm'ss einen Mitgefangenen bald roth, bald natiirlich aussehen; sah rothe 
Manner etc. In der Anstalt das gleichc iingstliche, unsichere Wesen wie friiher, 
lilt anfangs an abendlichen Hallucinationen, horte sich rufen, hypochondrische 
Ideen phantastischer Art (er sei gar nicht melir da); am 21. November 1887 
wieder transferirt, es verloren sich die acuten Symptome bald, Krankheits- 
einsicht blieb mangelhaft. Pat. war reizbar, zornmiithig, Andeutungen von 
Beachtungswahn. 8. September 1888 wieder entlassen. Am 9. November 
1888 wurde er wieder hierher gebracht. Draussen Stimmen: „Lump, 
Schuft u , in Localen: n ist der Lump schon wieder hier u . Hier die ersten 
Nacbte Hallucinationen des Gesichts und Gehors, sowie leichte Beiingstigung, 
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Polizisten sprachen iiber ihn, katholische Geistliche umstanden sein Bett etc. 
Spater frei, aber reizbar, handelsiichtig, glaubte sich stets zuriickgesetzt und 
beeintrachtigt, liebte Penunciationen und Verdachtigungen des Wartepersonals. 

In einer anderen Anstalt unverandert. Nach einer kurzen Beurlaubung 
hier neuerdings in leicht delirantemZustande aufgenommen und zuriickgebracht, 
blieb bis zum 25. Februar 1893. Mitte 1893 ohne dauernden Unterhalt, ergab 
er sich wieder dem Trunke. Am 16. August wieder in hiesiger Anstalt, die 
letzten Tage aufgeregt, schlaflos. Letzten N«ichmittag nach Aerger binter- 
einander getrunken. Er hatte sich in mehreren Localen als Criminalbeamter 
ausgegeben, ausserdem in einern Geschafte einen silbernen Armreif gestohlen. 
Nur unklare Erinnerung an die Vorgiinge. Kam plotzlich auf den Gedanken, 
ein Armband zu kaufen. Da kam ihm eine alte Idee, sich fiir einen Criminal- 
beamten auszugeben, die jedesmal, wenn er betrunken ist, in derselben Weise 
wiederkehrt. Ging in ein Geschaft, liess sich iihnliche Armbander, wie das 
gekaufte zeigen, und entwendete eines. In der Anstalt vollstandig geordnet 
bis auf erhdhte Empfindlichkeit und Reizbarkeit, dem Arzte gegeniiber iiber- 
tricbene Hoflichkoit und Unterwiirfigkeit. Fuhlt sich immer beeintrachtigt. 
Deutliche Selbstuberschiitzung. 

9. Miirz 1894 in Pllegeanstalt, September 1899 entlassen ins Armenhaus. 

17. Januar 1900 wieder hier. Hatte auf der Strasse einen Auflauf verur- 

sacht, sich taubstumm gestellt. 

War die letzten Tage aus dem Armenhaus fortgelaufen, hat sich urn her- 
getrieben und getrunken; war in einer der letzten Nachte selbst in die Anstalt 
gekommen, verlangte seino Aufnahme und stellte sich als Prinz Albert vor. 

In der Anstalt diesmal gleich geordnet, aber wehleidig, jammersiichtig: 
unklare Erinnerung an die vergangenen Tage. Starker Tremor der Zunge und 
Hande. 

23. Februar. Zuriickverlegt. 

24. -25. August. In einer Wirthschaft mit dem Messer auf die Anwesen- 
den eingedrungen. Bei der Vcrhaftung starker Widerstand, vor dem Polizei- 
arzt: sei Prinz Biron aus Tsintau, 1780 geboren, sei hergekommen, um Truppen 
zu werben. 

Am anderen Tage weiss er von alle dem nichts, Amnesie bis zum Mittag 
des vergangenen Tages. 

21.—26. September. Seit einigen Tagen unruhig, hort Stimmen, glaubt 
sich verfolgt. Sausen im Kopf. Schimpfon; ,.Schwein, Bastard' 1 . ,,Wenn Du 
Dich nicht wurgst, wiirge ich Dich.“ Angst, wollte zum Fenster hinaus- 
springen. 

In der Anstalt noch 2 Tage die Stimmen, auch Akoasmen, Jahrinarkt. 
Leichte Angst, dann frei. 

10. October (5. Aufnahme). Angetrunken eingeliefert. Stimmen hiitten 
ihm anbefohlen, 10 Fensterscheiben zu zertriimmern. Er giebt spontan an, er 
sei Prinz Tuau, Oberkommandirender, verlangt, dass man ihm mit der ent- 
sprechenden Achtung begegne. AfTectirtes Benehmen, Arzt und Umgebung 
werden verkannt. Wunde am rechten Handgelenk. 
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11. October. 1st zeitlich noch nicht genau orientirt, woiss nicht das Vor- 
ausgegangene und woher die Verletzungen stammen, nur dass ibm jemand ge- 
schlagen habe. Halt noch immer fest, er sei Prinz Tuan, Oberstkommandirender 
der chinesischen Truppen; man halt ihn fur den Kaufmann N., in Wirklichkeit 
sei er es nicht. 

13. October. Klar, geordnet und orientirt, seit dem 8. October habe er 
keine Ruhe mehr gehabt, habe Stimmen gehort. Man hatte ihn verfolgt. Was 
dann geschehen sei, weiss er nicht. Wie er auf die obigen Ideen kommen 
konnte, kann er auch nicht angeben. 

20. November. Klagt ab und zu iiber rheumatische Schmerzen. Nerven- 
stiimme und auch die Musculatur, insbesondere die Wadenmusculatur auf Druck 
empfindlich. Die rechte Wade etwas atrophisch. Zeitweise schleppt Pat. auch 
das rechte Bein nach. 

14. December. Verlegt. 


Nachdem haufig pathologischeRauschzustande vorausgegangen wareu, 
treten eigenthiimliche hypochondrische Sensationen ini Trunk auf. Der 
Kranke will anderen Kopf und Bein abschneiden, um sie an Stelle der 
ibm genommenen odor erkrankten eigenen zu setzen. Zuerst nach der 
Beruhigung Kinsicht, spiiter aber dauern die hypochondriscken Sensa¬ 
tionen und die abenteuerlichen Ideen in der Anstalt an. Es treten 
dann, wahrend er ausserlich geordnet und ruhig blieb, immer anfalls- 
weise vereinzelte Sinnestauschungen, optische und acustische, aber auch 
hypochondrische Sensationen auf, bei vblliger Klarheit, aber mit voraus- 
gehender Angst und Herzklopfen. Aehnliche Hallucinationen wurden 
bei Epileptikern auch ausserhalb der Anfiille von verschiedenen Beob- 
achtern [Griesinger, Wildermuth, Aschaffenburg, Krafft-Ebing^ 
Lachmund 1 )] berichtet. Auch hier weisen vvohl die Angstanfiille, welche 
die Erscheinung begleiten, wie das intermittirende Rothsehen eines Mit- 
gcfangenen, auf die epileptische Natur der Erscheinungen hin, wenn 
auch Kriimpfe nie aufgetreten sind. Patient sieht die Krankhaftigkeit 
der Erscheinungen immer ein, er reagirt auf die Sinnestauschungen 
garnicht, wahrend er durch die auch immer wieder auftretenden hypo- 
chondrischen Sensationen tief verstimmt. wird. Im Uebrigen treten degene¬ 
rative Ziige wahrend seines Anstaltsaufenthaltes hervor, Empfindlichkeit, 
Reizbarkeit, Eigenbeziehung, Krakehlsucht. Denunciationen des Personals 
u. s. w. Spaterhin wiederholte kurze hallucinatorische Psychosen, die einige 
Tage in der Anstalt noch anhalten. Mehrfach dann alkoholistische Be- 
wusstseinsstorung mit den phantastischen Grossenideen, sei Prinz Albert, 
Prinz Tuan etc. Einmal giebt er sich auch als Criminaibeamter aus. 


1) Siehe Lachmund, Ueber vereinzelt auftretende Hallucinationen bei 
Epileptikern. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. XV. 
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Wahrend er fiir jene Grossenideen keine ErklSrung geben kann, be- 
richtet er uber letztere, es sei ein Gedanke, der ihm jedes Mai in der 
gleicken Weise komme, wenn er betrunken sei. Zu bemerken ist, dass 
diesen Diimmerzustanden Angst, Hallucinationen und Verfolgungsideen 
vorangingen. Nach Alkoholgenuss treten also wiederholt kurze Hallu- 
cinosen auf, aber auch in der Austalt spontan kurz voriibergeheude 
Angstzustande mit vereinzelten Hallucinationen, vermutlilich epileptoide 
Erscheinungen, jedenfalls ist der Kranke aber ein ausgesprochener 
Degenerirter. 

Mit Hysterie verbunden, zeigt das Symptom der Kranke: 

28. Heinrich N., Bremser, 37 Jahre, aufgenommen 5. November 18%. 

Bis zum 14. Jahre Krampfe gehabt. Immer schreckhaft. Viel getrunken, 
uni Unruhe zu betauben. Oft Gesichter, Thiere gesehen, Manner auf der Bett- 
decke. Geriiusche gehort. Wegen hysterischem (?) Erbrechen im Spital gewesen, 
Krampfe gehabt (Potator). Oft Nervenschmerzen, viel Angst. Vor 7 Jahren Ver- 
brennung. Starke Brandwunden. Ein Jahr krank. Pensionirt 1892. Seitdem 
zu Hause, viel gelesen. Wenn er ausging, betrunken. Trinkt Schnaps bis zum 
Ekel. Kiimmel, Baldriantinctur, Hollenstein (?) in Rum gelbst. Gegen die 
Frau seit cinem Jahre sehr gewaltthatig, heftige Wuthzustande, riss ihr ganze 
Biischel Haare aus. Bedrohte sie mit dem Messer. Heftige Beschimpfungen. 
Eifersuchtsideen, Nachts nicht geschlafen. Ein Selbstmordversuch mit Scheide- 
wasser. Aus dem Krankenhaus Nachts ausgeriickt. 

6. November 1896. Pupillen reagiren. Zunge zittert; rechts aussen eine 
Narbe. Silbcnstolpern, Tremor im Gesicht bei spontanem Sprechen. Grimas- 
sirt viel. Gesteigerte Patellarreflexe. Tremor bei subjectiven Anstrengungen. 
An der rechten Hiifte und der linken Ruckengegend grosse Brandnarben. 
Eigenthiimlich verschlossener Gesichtsausdruck. Schneidet viel bedrohliche 
Grimassen. Orientirt. Spricht wenig. Hat Beeintrachtigungsideen gegen seine 
Ehofrau. Gehorshallucinationen. Viel bedrohlicho Stimmen von der Strasse. 
Beschimpfungen, Verhohnungen. Stimmen des Arztes: Schweinhund etc. 
Optische Hallucinationen, Fratzen, Mann mit starren Augen, nackte Gestalten. 
Beachtungswahn, man mache sich iiber ihn lustig, verachte ihn, weil er Saufer 
sei. Angst. Mebrfach Anfalle hysterischen Charakters. Frequente Athmung, 
Zahneknirschen und Fletschen. Augenverdrehen. Gute Pupillenreaction. 
Erbaltene Emptindung. Sensorium erhalten. Convulsivisches Zittern. Rennt 
oft mit dem Kopf gegen die Wand. Blutandrang und eine Wuth, dass er sich 
nicht zu helfen weiss. Ende December freier, gute Stimmung, nicht mehr 
angstlich. 

4. Januar 1897 wieder sehr angstlich, hort wieder viel Stimmen, rennt 
oft gegen die Wand. 12. Februar. Seit Ende Januar Besserung. Nachlass 
der Erregungen und Hallucinationen. Sturnpf. Erschopft. Klar. Krankbeits- 
cinsicht, aber fiir die Hallucinationen wenig mittheilsam. Geordnet, guter 
Schlaf. 19. Februar. Pat. ist heute plotzlich wieder riickfallig geworden, liegt 
wieder zu Bett, finsteres Gesicht. 21. Februar. Wieder wohler. 29. Mai. Seit- 
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her meist geordnet. Wohlbefmden. Fleissig. Hort abcr von Zeit zu Zeit 
Stimmen. In Folge dessen sehr erregt, schimpft heftig, gereizt gegen andere 
Kranke. Beruhigt sich nach einiger Zeit. Alle paar Wochen Krarnpfanfall. 
14. August. Seither ganz geordnet. 16. September. Miirrisch, unzuganglich: 
plotzlich heftig erregt, zerschliigt Scheiben; er lasse sich nicht beschimpfen, 
ausstopfen. Schon gestcrn Abend aggressiv gegen Kranke. Fiir seine Erregung 
ohne Einsicht, wohl aber fiir die erste Psychose. Habe viel Angst gohabt, mit 
Verstorbenen gesprochen. 18. December entlassen. 

1898. Kurzer alkoholischer Erregungszustand. 

9. Juni 1900. Bei der Aufnahme starker Foetor alcoholicus. Scheu urn 
sich blickend. Zeitlich ungenau orientirt. Giebt an, verschiedene Bilder, Ge- 
stalten zu sehen und sehr viel zu horen. Aeussert sich aber nicht iiber den 
Inhalt des Gehorten. 10. Juni. Geschlafen. 

Status: Pupillen sehr eng, reagiren. Zunge zittert. Leichter Tremor 
der Hiinde. Leichte Facialisparese links. Patellarreflexe gesteigert. Bringt 
mit grosser Selbstgelalligkeit und vergniigter Stimmung allcrlei Phantastereien 
vor. Er sei das vorige Mai im Krankenhause gestorben und nun zum zweiten 
Mai auf der Welt; sein Geist bleibt frisch, fahrt in einen anderen neuen Leib, 
er werde immer leben. Wenn die Zeit gekommen, verfliesse er in nichts, werde 
unsichtbar. Habe die Krafte von Gott, Gott spricht zu ihm, sagt ihm, was er 
thun solle. Werde einst die ganze gottliche Gewalt bekommen. — Klagt iiber 
heftige Kopfschmerzen, es mache ihm soviet Bilder vor. Habe wieder viel 
Baldrian mit Aether getrunken. 

15. Juni. Vollstandig ruhig und geordnet. Weiss sich nicht mehr auf 
die obigen Aeusserungen zu besinnen. Einsichtig. Er habe wieder zu viel 
Gemengten getrunken und werde wohl vieles gesagt haben, was nicht ver- 
niinftig ist. 25. Juni. Fortgesetzt geordnet. Entlassen. 

7. October. Zu Hause erregt, hat Mobel demolirt. 8. October. Heut zeil- 
lich und ortlich orientirt. Sei bloss hergekommen, um eine Nacht hier aus- 
zuruhen, er wolle nach Philadelphia reisen, habe Millionen, auch 6 Hauser 
im Besitz, er sei hergebracht worden, weil er ein Rittergut kaufen wolle. 
Nimmt eine hoheitsvolle Pose an. Grimassirt, rollt die Augen, verzieht den 
Mund. — Habe Brustschmerzen. Es thue ihm iiberhaupt alles weh. 

Nach Angabe der Frau ist Pat. in letzter Zeit immer reizbarer geworden, 
hat viel hallucinirt. Hat andere Leute beliistigt. 11. October. Ruhig, geordnet. 
Aeussert nichts mehr von den Grossenideen. Angeblich Amnesie fiir den Er¬ 
regungszustand zu Hause. 14. October. Giebt an, derartige Ideen, wio oben, 
komrnen ihm oft. 19. October. Giebt heute an, er habe in Folge der Stimmen, 
die er gehort hat, geglaubt, seine Frau foppe ihn. Aus diescm Grunde habe 
er sie verhauen und in seiner Wuth verschiedenes zerschlagen, hatte wieder 
getrunken. Einsichtig. 29. October 1900 entlassen. 

22. December 1900. Seit einigen Tagen sehr unruhig, sehr gereizt; 
kein Schlaf. Bei der Aufnahme stellte er sich als Generalfeldzeugmeister Sko- 
beljew vor. Wieder stark nach Schnaps riechend. Den Arzt begriisst er: „Sie 
komrnen mir etwas bekannt vor, Sie muss ich schon irgendwo gesehen haben.“ 
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Mit „HerrN. u angerednet, ruft er gereizt: „Ich verbitte mir diese Anrede, das 
bin ich nicht. u Auf der Station zunachst ruhig; gegen Abend verlasst er das 
Bett, nimmt allerlei theatralische Posen an, fuchtelt mit den Handen in der 
Luft herum, grimassirt, rollt mit den Augen, faucht vor sioh hin. 

Sei jetzt der Obergott; Gott stehe unter ihm; die Leitung der ganzen 
Welt liegt jetzt in seinen Handen. 23. December. Nachts auf Paraldehyd ge- 
schlafen. 1st nicht mehr Obergott, aber Generalfeldzeugmeister. Oertlich 
orientirt, zeitlich nicht. Er ist hierher gekommen, urn seine alten Freunde 
wieder einmal zu besuchen. Ruhig. Leugnet, getrunken zu haben. 24. December. 
Heut klar, orientirt und einsichtig. Erinnere sich an seine „verriickte Ideen“ 
nicht, er leide ofters daran. Es sei moglich, dass solche Zustande mit dem 
Schnapstrinken zusammenhangen. 30. December. Fortgesetzt ruhig und ge- 
ordnct. 

5. .lanuar 1901. Verzerrt ab und zu das Gesicht, verdreht die Augen. 
Verfiigt iiber Hunderte von Millionen, verhalt sich aber ganz ruhig, liegt zu 
Bett. 28. Januar. Meist ruhig, einmal agressiv gegen einen Patienten, er lasse 
sich nicht reizen. Oft unarticulirte Tone und Schreie ausstossend. Er kbnne 
nicht anders. Desgleichen Singultus und Grimassiren. Meist vergniigter 
Stimmung, arbeitet selten, amiisirt durch Witze und lappische Einf'alle. 

10. Februar. Fragt, ob es wahr sei, dass er 12 Mark Reisespesen mit auf den 
Weg bekomme. Will nach Berlin, der Kaiser schenke jedem 50000 Mark etc. 

11. Februar 1901. Auf Wunsch entlassen. 

24. Juni 1901. Bei der Aufnahme euphorisch, orientirt. Nachts unruhig 
geschlafen. In den letzten Tagen gehiiufto Krampfanfalle, Erregungszustande, 
schimpft, droht, versucht agressiv zu werden. 28. Juni. Aeusserte voriiber- 
gehend Grossenideen, er sei der Schah von Persien etc., wollte allerhand Er- 
lindungen machen, Geordnetes Verhalten, habe sich wegen seiner Frau auf- 
geregt, habo in der Kiiche so was gehort, als ob Jungen bei seiner Frau waren. 
29. Juni. Will die Nacht Stimmen gehort haben, es habe in der Wand „ge- 
pischpert 41 . 

5. Juli. Bringt ab und zu seine phantastischen Grossenideen vor, sonst 
geordnet. 10. August 1901. Entlassen. 

24. August 1902. Seit mehreren Wochen errogt, sang tagelang, auch auf 
der Strasse. 

Bei der Aufnahme vergniigt, singt und tanzt. Die Leute im Hause hatten 
ihn geargert, ihm das Essen verunreinigt. Er sei Cultusminister von ganz 
Europa, Reformator des deutschen Reiches etc. Ruhig, singt bisweilen in einem 
selbstgebildeten Kauderwelsch. Spricht meist mit gezierter Stimme. Er ist als 
Redemeister engagirt, werde eine Millionarstochter heirathen. 26. August. Will 
zu Hause ofters Stimmen gehort haben, habe bis nach Bayern gesprochen etc. 
Allerhand Scherze, singt, grimassirt in der Art eines Groteskkomikers. 

5. November. Ruhig, geordnet. Selten noch seine abenteuerlichen Ein- 
frille. Will entlassen sein, um eine Millionenbraut zu heirathen. Discutirt und 
vertheidigt solche Ideen, lacht aber manchmal selbst dariiber. 19. December. 
Entlassen. 
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12. Mai bis 6. Juni 1903. Nach Trunk wieder kurze Erregung. Wie vorher. 

19. October 1903. Hat die Frau verpriigelt. Er schimpfte und larmte, be- 
hauptete, sie veranlasse die Leute, ihm das Bier zu verunreinigen. 

Bei der Aufnabme orientirt, ruhig. Stellt sich als Generalleutnant vor. 

20. October. Nachts ruhig. Giebt die Erregungen zu. Wieder seine abenteuer- 
lichen Ideen. 

4. December 1903. Bis auf zeitweise lappische Erregungen geordnet. Halt 
an den Beeintrachtigungs- und Eifersuchtsideen gegen die Frau fest. 

26. Februar 1904. Wiihrend eines schweren, katarrhalischen Icterus un- 
verandert. Wahnvorstellungen und das albern scherzendoBenchmen, wie vorher. 

21. Mai. Korperlich wohl. Producirt immer seine Phantastereien. Ge¬ 
ordnet, fleissig. 

29. Juni. Verlegt. 

Schon in der Jugend bestehen Anfiille, in der Anstalt ausgesprochene 
hysterische. Nach starken Alkoholcxcessen tritt eine hallucinatorische 
Psychose auf mit Angst, GehSrs- und Gesichtshallucinationen und Ver- 
folgungsideen. Nach einigen Wochen Beruhigung, aber nun wiederholen 
sich immer wieder Recidive, zuletzt nur in der Dauer von einigen 
Stunden. Erregung in Folge hallucinirter Beschimpfungen. Dazwischen 
ruhig, geordnet, klar und einsichtig. Der Kranke blieb nicht dauernd 
in der Anstalt und so hiingen die sp&teren Erkrankungen immer wieder 
mit Alkoholexcessen zusammen. Sie beginnen immer mit Hallucina- 
tionen, in Folge dessen Eifersuchts- und Beeintr&chtigungsideen gegen 
die Frau, dann die phantastischen Grbssenideen, fur die nach einigen 
Tagen immer wieder Einsicht koinmt. Er selbst ffihrt sie auf den 
Alkoholabusus zuruck. Spiiter bringt er die gleichen Ideen auch wiih- 
rend des Anstaltsaufenthaltes zeitweise vor, einmal ernsthaft, dann 
wieder scherzend; arbeitet daneben meist fleissig, bietet lange Zeit gar 
nicbts Auffalliges, oft aber ein albernes, lappisches Benehnien. Dauernd 
Eifersuchtsideen gegen die Frau. 

Bei alien diesen Kranken tritt also ein gemeinsamer Symptomen- 
complex auf Sie produciren ganz phantastische, abenteuerliche GrOssen- 
ideen, sind Prinz von Japan, General Skobeljew, Prinz Tuan, besitzen 
grosses Vermbgen etc. Sie confabuliren entsprechend, malen die Situa¬ 
tion aus und suchen ihre Rolle durchzufiihren. Dieses Gesuchte springt 
dabei haufig in die Augen, die Kranken benehmen sich affectirt, hoch- 
fahrend. Sie zeigen nicht die Euphoric des Paralytikers, eher eine 
gewisse Reizbarkeit, aber doch auch nicht die ekstatische und angst- 
volle Agitation des Epileptikers Aber die Zust&nde sind nicht alle 
gleich; die Kranken sind wohl alle in einem veranderten Bewusstseins- 
zustand, aber dieser ist nach der verschiedenen Grundlage verschieden. 
Sie decken sich nur in einem Falle mit pathologisclien Rauschzustanden, 
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in dem Heilbronner 1 ) ahnlicbe Grossenideeu gesehen hat, fifters mit 
den alkohoiistischen Dammerzustanden. die Moli 2 ) mitgetheilt hat, der 
unter seinen Beobachtungen auch 2 Falle mit expansiven Ideen hat. 
Das eine Mai bei einem Traumatiker war das Bild ganz das gleiche, 
wie in unseren Fallen, nach Schlaf bestand Klarheit und Amnesie. Im 
anderen Fall mit hvsterischen Svmptomen bestand nur das Gefubl, als 
ob ihm die Welt geborte. Mehrfach kommt es erst zu einem allmaligen 
Abklingen unter Fortdauer der Grossenideen im Rahmen einer kurzen 
Psychose. 

Im P'all 25 mit sonstigen epileptiformen Erscheinungen sehen wir 
bei demselben Individuum 2 mal einen epileptiformen pathologischen 
Rauschzustand mit entsprechenden Hallucinationen und motorischer 
Unruhe und einmal einen protrabirten Pammerzustand. Hier wie in 
27, einem ebenfalls wahrscheinlich Epileptischen, bestand Amnesie. 
Auch die Eutstehungsweise ist hier wie beim pathologischen Rausch 
ein Zusammenwirken von Aerger und Alkohol, analog im folgenden 
von mangelhafter Ernahrung und Alkohol. In diesem Fall 26 ist das 
Symptom ganz rein und isolirt. Von Epilepsie oder Hysteric ist nichts 
zu erfahren, aber doch viel allgemein neurotische Beschwerden. Hier 
bestand keine vollige Amnesie, ebensowenig bei 28, dem obigen Fall 2 
und einem nocli zu besprechenden (29), die alle drei Hysteriker be- 
treffen. Fall 27 zeigt es auch einmal isolirt in einem solchen Hammer- 
zustand, sonst ist es bei ihm, wie in den noch ubrigen Fallen, mit 
anderen psychotischen Erscheinungen, Angst und Hallucinationen, ver- 
bunden. Gewohnlich geht eine ballucinatorische Psychose voran, die 
Angst und Erregung steigert sich und unter weiteren Alkoholgenuss kommt 
es zu dem Pammerzustand. Pas Symptom hat die Neigung einmal 
aufgetreten, sich in kunftigen pathologischen Bewusstseinszustandeu zu 
wiederholen, die Ideen sind dann immer ahnlicbe, aber nicht ganz die 
gleichen. Eine schwere Beuommenheit bestand in keinem Fall, was 
Mbli fiir diese Zustande fur charakteristisch halt. Am grossten war 
sie noch in den pathologischen Rauschzustanden bei 25, hier scbwankte 
auch, wie dabei zumeist, die Orientirung. Bei 26 bestand mehr eine 
traumerische Versunkenheit, auch bei den ubrigen war eine Benommen- 
heit kaum merklich. Sie verkannten die Umgebung nicht immer, ob 

1) Heilbronner, Ueber pathologische Rauschzustande. Miinch. med. 
Wochenschr. 1901. 

2) Moli, Ueber die voriibergehenden Zustande abnormen Bewusstseins 
in Folge von Alkoholvergiftung etc. Allg. Ztschr. f. Psych. 57. 
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sie aber Alles richtig auffassten, war nicht zu entscheiden. Eine zeit- 
liche Unklarheit bestand immer. Die Amnesie war anch verschieden, 
meist keine vbllige, aber wechselte aucb bei den verschiedenen Anfallen 
desselben Individuums. Der pathologische ging naeh Schlaf oder auch 
sonst direct in den normalen Bewusstseinszustand iiber. Die Grossen- 
ideen warden, wenn Erinnerung bestand, als traumhaft bezeichnet. 

Ueber den Ursprung der Ideeu giebt 26 an, es seien Traumereien, 
die er nur in der Betrunkenheit aussprach, aber manchmal selbst 
glaubte. 25 vermuthet, dass die ldeen wohl aus den „Schwarten“ 
stammen und auch Fall 28 sind sie nicht uubekannt, solche ldeen 
kamen ihm oft in der Trunkenheit. Die Anderen woliten nicht wissen, 
wie sie dazu kamen, indessen sprechen die Kranken nach der Beruhi- 
gung nicht gern fiber diese ldeen und verleugnen sie. Sie erwachen 
also in diesen Fallen vielleicht erst in den Dammerzustanden, wahrend 
bei anderen ldeen, die auch sonst vorhanden sind, auftauchen und die 
Bewusstseinsverfalschung in dem Daminerzustand bilden, also ahnlich, 
wie es Moli fur die Falle schildert, wo ein schon vorher vorhandener 
Gedanke in dem Daminerzustand berrscht und zur Ausfiihrung kommt. 
Wie es der Kranke B (26) schildert, stellt das Symptom eine Art 
Pseudologia phantastica dar. In anderen Fallen vergesellschaftet es sicli 
auch mit gleichartigen Erscheinungen, der Kranke N. giebt sich in der 
Trunkenheit als Detectiv aus, eine Idee, die ihm immer in der gleichen 
Weise, aber nur in der Trunkenheit wiederkehrte. In 2 und 28 da- 
neben noch ganz ahnliche Confabulationen. Die ldeen bleiben auch 
manchmal iiber die Beruhigung und eine gewisse Aufhelluug liinaus be- 
stehen, konnen dann aber durch Suggestion leicht beseitigt werden. 
Die Pseudologia ist also durch den Alkohol hervorgerufen, denn wenn 
die ldeen auch nicht allemal zuerst unter der Alkoholwirkuug entstehen, 
so werden sie docli dann zuerst geiiussert und geglaubt; in den Dammer¬ 
zustanden aber erbalten sie die suggestive Kraft, dass sie das Denken 
der Kranken beherrschen. Diese Dammerzustande sind aber immer 
alkoholistische, durch Alkohol ausgeloste, wenn auch wie oben er- 
wahnt bei 25, 26 und 29, die keine schweren Gewohnheitstrinker, 
aber intolerant sind, unter Mitwirkung von schwachenden Momenten 
und Erregungen. In den anderen Fallen scheinen die Angst und Halluci- 
nationen die Rolle iiusserer Reizungen zu iibernehmen. Diese Kranken 
sind langjahrige Trinker, in den meisten Fallen sind andere alko¬ 
holistische Erkrankungen, pathologische Rauschzustande, kurze hallu- 
cinante Zusthnde, selbst ausgesprochene Psychosen, schon vorhergegangen. 
Wenn auch andere psychotische Erscheinungen schon bestehen, so treten 
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die GrOssenideen doch im'mer erst in dem D&mmerzustande hervor. In 
nicht alkobolistischen Bewusstseinsstflrungen haben wir sie in dieser Form 
nie gesehen 1 ). Insofern stellen sie also einen alkobolistischen Grossen- 
wahn der Degenerirten dar. Dass die Kranken Degenerirte sind, be- 
gegnet wohl keinem Zweifel, bis auf den einen unseren zeigen alle 
epileptische oder hysterische Symptome, der eine Mali's nach Trauma 
Alkoholintoleranz, also eine gleichwerthige Predisposition. 

Hier interessirt noch besonders das Vorkommen dieses Symptoms 
in Verbindung mit hallucinatorischen Erkrankungen. 

In den letzten beideu, besonders der letzten Krankengeschichten, 
sehen wir Gegenstucke zu den oben besprochenen Fallen „hallucina- 
toriscben Schwachsinns der Trinker“, die Schroder mitgetbeilt hat. 
In beiden Fallen wiederbolen sicli periodisch hallucinatorische Zustande, 
die besonders im zweiten Fall genau dieselbe Gestaltung haben, wie 
dort; nach einer Hallucinosis treten immer anfallsweise bei sonst geord- 
netem Benehmen wieder Hallucinationen und Erregungen auf, danacb 
bald wieder Beruhigung mit theilweiser Einsicht. Daneben finden sich 
ferner hysterische Zustande, ein lappisches Benehmen, GrOssenideen, 
bald unter Affect geaussert, bald inehr, ohne dass Werth darauf gelegt 
wird, humoristiscb. In der Krankengeschichte Vlll bei Schroder wird 
nun neben den hallucinatorischen Anfallen, ebenfalls das hysterische 
Benehmen erwahnt, der possenhafte Aufzug, in dem der Kranke herurn- 
lauft, desgleichen die fliichtigen Grtfssenideen, der Kranke giebt sich 
bald fiir einen Baron, bald Freiherrn aus; die Uebereinstimmung ist 
eine weitgehende, nur iiberwiegen dort die hypochondrischen Sensationen, 
die wir wieder im vorigen Fallo ausgesprochen haben, wo neben ver- 
einzelten Hallucinationen hypochondrische Sensation phantastischer Art 
wiederkehren, die periodisch Verstimmungen und Reizzustiindc des 
Kranken veranlassen. 

Auch bei den Schroder'sehen Fallen iiberwiegen bald Sensationen, 
bald Hallucinationen. Es sebeinen uns also die dort mitgetheilten Falle, 
wie schon erwahnt, alkoholistische Erkrankungen Degenerirter darzu- 

1) Anmerkung bei der Correetur: Bei Untersuchungsgefangenen sahen 
wir in letzter Zeit ein ahnliches Symptomenbild. Aber der Verlauf war hier 
ein anderer, die Ideen kniipften mebr an die Situation der Kranken an, ahnlich 
wie in der im Gefiingniss entstandenen Psychose unserer Kranken S. (2), oben; 
sie sind reioher und conse^uenter ausgefuhrt, entsprechend den hysterischen 
Confabulationen, es fehlt ihnen der Affect der alkoholistischen Bewusstseins- 
siorungen. Sie bewiesen aber, dass wir es in den obigen mit gleichartigen, 
nur hier durch Alkohol ausgelosten Erscheinungen zu thun haben. 
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stellen. Die Kranken werden schliesslich dement, es ist das auch bei 
unseren hier deutlich: scbon unser Fall 2 fiel spiiter durch sein 
liippisches und dementes Benehraen auf. Beim vorletzten war der Affect 
ganz abgestumpft, der Kranke blieb zuletzt still, apathiseh, verschuch- 
tert und oline Interessen. Der letzte Kranke aber zeigte schliesslich 
ein albernes Wesen; wahrend er anfangs die abenteuerlichen Wabn- 
bildungen ausserhalb der Dammerzustiinde als Verrucktheiten und Dunim- 
heiten bezeicbnete, tischte er sie spiiter immer wieder xnit Vergniigen 
auf. Diese geistige Scbwiiche ist jedenfalls ein Product des fort- 
gesetzten Alkoholismus des fortschreitenden degenerativen Processes. 
Das Charakteristiscbe dieser Formen ist also die Phantastik, der 
periodiscb intermittirende Verlauf, die geringe Festigkeit und Aktions- 
fahigkeit der Wahnideen, eine gewisse geistige Scbwiicbe und Urtbeils- 
losigkeit; dabei meist ausserlicb unauffalliges Benehmen, also Eigeu- 
heiten, die iihnlich dem hallucinatoriscben Schwachsinn zugescbrieben 
werden. Luther 1 ) erwiihnt auch chronische Psycbosen, in denen 
Grossenideen bald ernstbaft behauptet, bald scherzbaft bebandelt wur- 
den, vielleicht stimmen sie init den hier bescbriebenen uberein. 

Nahern sich diese letzten Krankheitsfalle dem Bilde des „balluci- 
natoriscben Schwachsinns“, so kbnnen diese Grossenideen in Verbinduug 
mit den Herderscheinungen des Alkoholismus wieder eine Form der 
alkoholistiscben Pseudoparalyse liefern. 

29. Emil J., Barbier, 44 J., aufg. 11. Januar 1896. 

Sehr erregbar, jiihzornig, intolerant gegen Alkohol, nach vvenig Sclinaps 
und Bier sehr erregt. 

Ziemlich aufgeregt, Grossenideen. Er ist der Kaisor von Deutschland. 
Er habe den Hospitaldienern 10000 Mark gegeben. Behauptet 300000 Mark mit 
hereingebracht zu haben. Er sei der Prinz von Fiirstenberg. Auf der Station 
ruhig, blieb im Bett. 

14. Januar. Ruhig, Grossenideen nach Schlaf gesclnvunden, bezeichnet 
sie als traumhafte. — Sprachstorung. Geringer TreniorderZunge. BeiSeitwarts- 
biegungen Mitbewegungen des Facialis. Hechter Facialis leicht paretisch. 
Steifigkeit in den Streckern des Oberschenkels. Rellexe etwas erhbht. Dermo- 
graphie. 

28. Januar. Glaubt sich von einem Schutzmann verfolgt. Fiihlt sich da- 
durch in Angst versetzt. Stiche in der Brust, wie mit Messern durcli- 
bohrt, sowie ihn der Schutzmann anblickte. Will sich nicht als Verbrecher an- 
sehen lassen. Gerath bei der Production dieser Erlebnisse in AITect. Keine 
Krankheitseinsicht dafiir. Krankheitseinsicht l'iir Grossenideen. Sprachstorung 
deutlich. 
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20. Februar. Euphorisch ohne bleibende Krankheitseinsicht. Einrnal 
hysterische Absenz nach einer Untersuchung seines Zustandes, mit Weinen, 
Jammern, Umhcrwalzen, Reaction auf Nadelstiche. Keine Antworten auf 
Fragen. Keine Zuckungen, habe solche Anfalle nach Aerger schon ofter gehabt. 
Orientirt. Gediichtniss recht defect, Merkfahigkeit gut, Riihrselig. Sprach- 
storung noch angedeutet. Die rechtsseitige Facialisparese kaum noch sichtbar. 

7. Marz. Heut auf Antrag seiner Frau entlassen. 

11. Aufnahme. 3. August 1896 Abends 11 Uhr in erregtcm Zustand auf- 
genommen, orientirt, Rededrang, gehobener Stimmung. Am anderen Morgen 
ganz ruhig, giebt geordnete Auskunft. Tags vorher Aerger und Trunk. 

Geriith wabrend seiner weitschweifigen Erzahlung gelegentlich in ver- 
dachtige euphorische Stiminung. Keinerlei Krankhoitsgefiihl, versichert lachend, 
or sei ganz gesund. Pupillen gleich weit, reagiren in alien Qualitiiten. Fa¬ 
cialis ohne Dill'erenz. Vibriren der Gesichtsmusculatur beim Zeigen der Zahne 
und Zunge. Sprachstorung geringen Grades. Lebhafte Sehnenreflexe. 

7. August. Tremor der Hiinde. Sehr erregbar. Fiir Erregungszustande 
Einsicht. 

12. August. Entlassen. 

III. Aufnahme 29. Marz bis 24. .Juni 1897. 

IV. Aufnahme 21. August bis 27. October 1897. Beidemal pathologischer 
Rausch, tobt und skandalirt mehrero Stunden. Nach Schlaf klar, geordnet. 

V. Aufnahme 1. September 1904. Bei der Aufnahme gehobener Stim¬ 
mung, erklart in burschikoser Weise, Ref. solle ihm sofort das Bein abnehmen. 
Stellt sich als Regierungsrath von Hoffmann vor, spricht von seinen Millionen, 
zieht Zeitungen, Papiere aus der Tasche, die er als wichtige Documente Ref. 
vorlegen will. 

2. September. Nachts ruhig. Producirt heut eine Anzahl unsinniger 
Grossenideen, hat aber nichts von der Euphoric des Paralytikers, gerath bei 
Zwischenfragen in Verlegenheit. Er heisse Hoffmann, sei Bau-Regierungsrath, 
sei hier im Krankenhaus, wolle sich das Bein abnehmen lassen, das miisseweg, sei 
ihm im Wege. Er habe Millionen, bezahle Alles. 

Giebt dann zu, mehrere Male hier gewesen zu sein; klagt fiber Beklem- 
mungen, Kopfschmerzen, als ob die Stirn von Messern zerschnitten wiirde. Er 
bore Stimmen, er solle zu Sr. Majestat kommen, das ganze Geld mitbringen. 
Majestat wiirde mit ihm nach Russland fahren, wo man das Geld brauche. 
Giebt spiiter auf Vorhalt seinen richtigen Narnon an. 

Status: Pupillen reagiren prompt, mit geringem Ausschlag. Zunge 
gerade, zittert. Starker Tremor der Hande und Gesichtsmuskulatur. Patellar- 
reflexe gesteigert. Leber vergrossert. Am Abend klar. Oertlich und zeitlicb 
orientirt. Seit 14 Tagen ffihle er sich krank, es wurde ihm schwarz vor den 
Augen; auf der Strasse erschrak er plotzlich, sail einen hinter sich stehen, der 
ihn verfolgte. Horte rufen, dass er mitkommen solle. Angeblich nur ab und 
zu getrunken. Herabgesetzte Merkfahigkeit. 

3. September. Nachts angeblich wenig geschlafen, traumte schlecht; es 
war ihm so, als waren Kinder im Bett. 
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15. September. Dauemd ruhig und geordnet. Mitunter larmoyanter Stim- 
mung. Klagt auch zuweilen fiber leichte und unbestimmte Aengstlichkeit. 
Schlaft angeblich schlecht, braucht Hypnotica. 

10. October. Zunachst oft noch missmuthig, reizbar, klagt fiber Kopf- 
schmerzen, Schlaflosigkeit. Spater arbeitet er fieissig im Garten, reizbar. 
Einsicht ffir die Grossenideen und den Alkoholismus. Gebessert entlassen. 

Neben den Grfissenideen erwecken also die Sprachstorung, Facialis- 
parese, Tremor der Zunge, die Euphorie und Gedachtnissdefecte den 
Verdacht der Paralyse. Wie der weitere Verlauf zeigt, bewahrt er sich 
nicht. Die Herderscheinungen bessern sicli schnell und ffir die Grossen¬ 
ideen tritt sofort Einsicht auf; das kann wohl auch nach kurzer Beob- 
achtung einen Irrthum aussciiliessen, besonders, wenn, wie im vor- 
liegeuden Fall, hysterische Anfalle auf das hier beschriebene Symptom 
hinweisen. Auch bei diesem Kranken wieder ausgesprochene Hysterie; 
neben dem Grossenwahn pathologische Rauschzustande und auch ein 
anderer Exaltationszustand, Lebbaftigkeit, Rededrang und Euphorie. 
— 9 Jahre spater wiederholt sich derselbe Zustand wie damals, jetzt 
zeigt sich wieder die Aehnlichkeit des Symptoms mit der Pseudologia 
phantastica. Diese eigenthfimlichen Expansionszustunde konnen also 
wieder ein Bild der alkoholistischen Pseudoparalyse geben. Aus den 
angefuhrten Momenten wird die Diagnose wohl bald gestellt werden 
konnen. 

Schwierig kann die Entschcidung auch noch in gewissen Fallen 
von Manie werden, worauf auch Heilbronnor') jfingst hingewiesen 
hat. Rufen die in den mittleren Jahren auftretendeu Manien so wie so 
immer den Verdacht der Paralyse wach, so ist die Verwechselung be¬ 
sonders leicht, wenn sich zu den manischen die alkoholistischen, ins- 
besondere die cerebralen Herderscheinungen hinzugescllen. Hierfur 
raoge kurz nur ein Beispiel angeffihrt werden. 

30. Georg Z., Restaurateur, 42 Jahre. 

Anamnese (Ref. Frau). Keine Kinder am Leben. Keine Fehlgeburten etc. 
Vater und Schwester des Pat. trinken. Pat. ist immer leicht aufgeregt ge- 
wesen. Hat seit mehreren Jahren viol getrunken. Seit dem Tode des Kindes 
verandert, granite sich damals sehr, war sehr still. Eifersuchtsideen, drohte 
mehrfach Ref. zu erschlagen. Seine Erregung zeigte Schwankungen. Seit 
5 Wochen treibt er es wieder schlimm, trieb sich viel in Caf6s etc. herum, 
lebte fiber seine Verhaltnisse. Brannte oft Niichte lang Licht. Bedrohte Ref. 
mit dem Revolver, wenn sie ihm kein Geld gab. Bildete sich ein, er ware der 
starkste Mann der Welt, wollte nach Paris, den Meisterschaftsgfirtel holen. 
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Er ware steinreich, verschenkte Sachen, gab umsonst Waaren hin. Hielt 
nicht auf sich, wusch sich nicht. 

Trieb sich mit Frauenzimmern herum, fuhr mit einer Puella per Droschke 
spazieren, brachte sie dann nach Hause, stellte sie seiner Frau als seine Braut 
vor, als das schonste Weib der Welt. 

Mit 27 Jahren angeblich dfters schwindlig gewesen, mehrerc Male urn- 
gefallen. 

30. Januar. Grosser, kraftiger Mann. Pupillen gleicli weit, reagiren gut. 
Linker Facialis schwacher innervirt als der rechte. Zunge zittert, weicbt 
etwas nach rechts ab. Zittern der Gesichtsmuskulatur und Tremor der Hande. 
Patellarreflexe gesteigert. Leichte Hyperiisthesie. Leber etwas vergrossert. 
Herzdampfung nach links verbreitert, Tone rein. Oertlich und zeitlich orientirt. 
Eifersuchtsideen gegen die Frau, berichtot iiber bestimmte Vorgiinge (!). 1899 
machte die Frau in Folge seiner Vorhaltungen Suicidversuch; ihm selbst sei 
damals nach dem Genuss von KafTee schlecht geworden, es sei nicht unmog- 
lich, dass die Frau ihm etwas hineingcthan habe. lfabe spater die Frau wieder 
zu sich genommen. 

Er sei ein Mechaniker, wie es keinen zweiten gabe, habe Tag und Nacht 
gearbeitet, die letzten 4 Wochen nicht geschlafen, sei bei der Arbeit zu- 
sammengebrochen. 1. Februar. Driingt fort, er sei gesund, die Frau wiirde 
inzwischen seine ganzen Sachen verkaufen. Ein Freund habe durch verab- 
redetes Hiindeklatschen ihm das mitgetheilt. Grossenideen, Gefiihl der ge- 
steigerten Leistungsfahigkeit. Er habe eine Menge selbstspielender Musikwerke 
imWerthe von 15000 Mark. Er habe diese alle selbst gearbeitet. „MiQh sollten 
Sie einnial vor-Gericht sprechen horen.“ Er sei Athlet, Schwimmhiinstlcr, 
Billardkiinstler, spiele aber nur mitElfenbeinbiillen. Er spieleKlavier, Geigeetc. 
Leichte Incontinenz der Stimmung. 20. Februar. Ruhig, aber euphorisch, 
selbstbewusst, hat allerlei Wiinsche, lasst sich aber leicht beruhigen. Rede- 
drang, kommt dabei aber von Einzelheiten zu Einzelheit, sehr umstandlich, 
behiilt jedoch leidlich den Faden. Sehr drastisch und ungenirt. Etwas Be- 
wegungsdrang. Merkfahigkeit erhalten, rechnet befriedigend. Schlaf unrcgel- 
miissig. 2. Marz. In den letzten Tagen wieder etwas lebliafter, bramarbasirt 
viel von seinen Fahigkeiten und Verdiensten. Bei skeptischen Entgegnungen 
leicht gereizt, geriith wicderholt mit den Mitpatienten in Conflict. 26. Marz. 
Bestandig Misstrauen gegen die Frau, sie werde ihn betriigen und soin Geld 
vergeuden. Somatisch nichts Besonderes. 

29. Marz. Von der Ehefrau herausgenommen. 

II. Aufnahme. Den ganzen Sommer hindurch erregt gewesen, gegen den 
Herbst still, missgestimmt. Einsicht fiir die erregte Phase, er mfisse wohl 
krank gewesen sein. Den Winter hindurch niedergeschlagen, viel Kopfscbmer- 
zen, mitunter Schwindel (trank viel). Miide und schlalT in seinem Wesen. 
lfatte aber gntes Urtheil fiir seine Lage und seine unzweckmassige Lebens- 
weise. Konnte sich seinen Unterhalt verdienen. Gegen das Friihjahr wieder 
erregt, reizbar, gewaltthiitig, machte wieder grosse Plane, wollte alles Mogliche 
kaufen, als Ringer auftreten etc. 
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24. April 19()5 wieder in die Anstalt gebracht, wie das vorige Mai. Die- 
selbe Euphorie, Rede- und Bewegungsdrang. Gehobenes Selbstgefiihl, Grossen- 
ideen, Renommistereien, Reizbarkeit. Merkfahigkeit, Rechnen und Combiniren 
ungestort, Pupillen reagiren, Reflexe gesteigert, Tremor. — Am Abend des 
zweiten Tages unruhiger, Nachts iingstlich, die anderen Kranken schnitten 
Gesichter, tuschelten, riefen Schimpfworte, neckten und foppten ihn. Schimpfte 
heftig. 

Am anderen Tage wieder frei davon, aber ohne Einsicht. Blicb ferner 
frei. Die maniakalische Erregung liess ein wenig nach. Wurde von der Frau 
am 10. Juni wieder herausgenommen. 

Entschieden nmsste man zuerst, in Folge der Facialisparese, der 
Zungenabweichung, des Tremors der Zunge und der Gesichtsmuskulatur, 
neben der Euphorie und den Grossenideen an Paralyse denken und der 
Verdacht war auch lange rege, besonders da noch von Schwindelanfallen 
berichtet wurde. Indessen die Herdsymptome schwanden in der Anstalt 
bald, bei dem zweiten Aufenthalt war die Pupillenreaction noch unge- 
stSrt, die Merkfahigkeit und Combination zeigte noch jetzt keine Ein- 
busse. Also auch durch dieses Zusammentreffen konn'en pseudoparalytische 
Bilder entstehen. 

Das Krankheitsbild ist jedenfalls hier ganz aus der Combination, 
einer Manie mit alkoholistischen Symptomen zu erklaren; die bei der 
2. Aufnahme in der zweiten Nacht auftretenden optischen und akusti- 
schen Hallucinationen mit Augst sind wolil Folgen der Abstinenz, die 
ja nach Bonhoffer 1 ) auch leichte Delirien auslbst. Sie kehren spkter 
nicht wieder. 

Wir fassen am Ende noch einmal zusammen: 

Einen Schluss auf die Aetiologie von Psychosen konnen wir heute, 
da uns nur der klinische Weg offen steht, nur ziehen, wenn specifische 
Merkmale in Symptomen und Verlauf vorhanden sind, wodurch sich die 
einer bestimmten Schadigung folgenden Psychosen von anderen unter- 
scheiden. Chronisch-paranoische Psychosen auf den Alkohol zurtick- 
zufuhren, ist eben deshalb schwierig, weil sie von Psychosen der 
Nichttrinker noch nicht unterschieden werden konnen, weil auch der 
Symptomencomplex der acuten Alkoholhallucinosis mit Erkrankungen 
bei Nichttrinkern, aus denen chronische Formen hervorgehen, weit- 
gehende Uebereinstimmung zeigt. 

Die Abgrenzung der Alkoholhallucinosis ist noch keine sichere und 
es konnten auch Zusammenhauge zwischen ihr und chronischen Formen 
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existiren. Dies festzusteilen, bedarf es aber genauer klinisch-symptomato- 
logischer Vergleiche, von Rtiologischen Gesichtspunkten darf man dabei 
nicht ausgehen; denn der chronische Alkoholismus begreift mehrere 
verschiedene fitiologische Momcnte als Quellen fur den Ursprung von 
Psychosen in sich, die chronische Vergiftung setzt die verschiedensten 
Veriinderungen. Neben der Intoxication kommen chronische Organ- und 
Stoffwechselveranderungen, ganz besonders Gefassdegenerationen und 
Involutionserscheinuugen in Betracht. Diese verschiedenen Factoren 
konnten nun iihnlicke Formen, aber doch von verschiedener kliniscber 
Bedeutung hervorbringen, und das Symptomenbild der Hallucinosis ent- 
steht ja in der That auf dieser verschiedenen Grundlage. Die pro- 
gredienten Formen der Hallucinosis sind zum grossen Theil eine Er- 
krankung der hoheren Lebensjahre, des Kliinacteriums und des Alters. 
Hierbei kommen gerade die Formen vor, welche sich durch zahlreiche 
bypochondrische Sensationen, Geruchs- und Geschmacks- und auch 
optische Hallucinationen auszeichnen. Mit solchen in Involutions- 
vorgangen wurzelnden Formen scheinen einige der progredienten Er- 
krankungen der Alkoholisten fibereinzustimmen, besonders jene, welche 
nach wiederholten acuten Erkrankungen auftreten. 

Auf die Schilderung Kraepelin’s voin hallucinatorischen Schwach- 
sinn der Trinker passen verschiedene Krankheitsbilder, deren :klinische 
Sonderstellung aber nicht gesichert ist. Die Delirien, die solchen Er¬ 
krankungen vorausgeheu, weisen ganz atypische, auch der Alkohol- 
hallucinosis frenide Zfige auf; gegen anamnestisch berichtete muss man 
sehr skeptisch sein; der einzige Fall nach wiederholten Delirien, den 
wir anfuhren konnten, zoigte schon im 1. Anfall eine Combination mit 
einer anderen Psyehose. Die eigenthfimlichen Ausgangszustande, die 
sich durch den intermittirenden Verlauf auszeichnen, sind nicht einheit- 
lich nach der Symptomatology, sie stellen wahrscheinlich Erkrankungen 
Degenerirter dar, bei denen man dieselben Verlaufsformen findet; viel- 
leicht wirkt zur Gestaltung dieses Endstadiums auch Arteriosklerose mit. 

Davon zu unterscheiden sind Fiille, die sich im Anschluss 
an alkoholistische Anfaugsstadien fortschreitend cntwickeln, mit 
eigenthiimlich phantastischen Beeintrilchtigungs- und Grossenideen. Die 
Falle, die wir kennen lernten, waren aber in Entstehung und Ausgang 
verschieden und ihre Zusammengehorigkcit ist zweifelhaft. Der eine 
ging in einfachen Schwachsinn fiber, der andere heilte. Zwei andere 
glichen mit zahlreichen Confabulationen, retrospectiven Erinneruugs- 
falschungen und originaren ldeen gewissen Formen der Dementia 
paranoides und stehen wahrscheinlich zu Rfickbildungsvorgangen in 
Beziehung, bei dent einen war Arteriosklerose deutlich, wodurch das 
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Bild der Pseudoparalyse zu Stande kam. Andere schlossen sich den 
Formen von Pseudoparalyse an, die der Korsakow’schen Psychose 
nahe stehen. Man kann die Pseudoparalyse nicht allgeinein als eine 
Vereinigung der Korsakow’schen Psychose mit dem „hallucinatorischen 
Schwachsinn der Trinker“ bezeichnen. Von den oben besekriebenen End- 
zustanden ist in keinem Falle die Rede. 2 Hallucinosis ahnliche Psy¬ 
chosen dabei sind ganz geheilt. Alle vibrigen sind ganz verschiedene 
Psychosen, die mit einer Hallucinosis keine Aehnlickkeit haben. Ferner 
findet man bei der Pseudoparalyse keineswegs immer eine ausgesprochene 
Korsakow’sche Psychose. 

Ueberall, wo er sich mit anderen Psychosen als dem acuten oder 
chronischen Delirium verbindet, ist der Korsakow’sche Symptomen- 
complex selbst nicht ganz typisch, sondern von vornherein complicirt. 

Das pseudoparalytische Bild wird bewirkt neben psychischen Sym- 
ptomen durch cerebrale Herdsymptome, in Folge parenchymatbser 
Degeneration und Hiimorrhagien. Die Blutungen, die besonders 
in den Fallen schwerster Intoxication, beim „schweren Delirium 
und der „Polioencepkalitis haemorrh. sup.“ gefunden wurden, sind 
wahrscheinlich der Ausdruck einer acuten Steigerung des Processes, der 
zu den in den chronischen Fallen gefundenen dauernden Gefassverande- 
rungen fiihrt. Auch diese konuen wieder eine eigene Quelle geistiger 
Stbrungen abgeben, die den senil-arteriosklerotischen entsprechen kbnnen, 
mit der man auch bei jugendlichen Polyneuritikern rechnen muss. Sie con- 
curriren mit der schweren Toxinwirkung, wahrscheinlich auch zur Ge- 
staltung der pseudoparalytischen Bilder. Bei diesen schweren toxischen 
Erkrankungen kommen neben den Herderscheinungen, die verschiedene 
Formen organischer Gehirnerkrankungen ergeben, Stbrungen der Auf- 
fassung, der Ueberlegung und des Urtheils, zur Gedachtniss- und Merk- 
storung hinzu, welche sie den anderen Formen der intoxicatoriscken Erkran¬ 
kungen, speciell den stuporbsen Formen der postinfectibsen Psychosen 
annahern. Diesen ganz entsprechende Stuporzustande fanden wir unter 
den pseudoparalytischen Bildern. 

Zwiscben diesen alkoholistischen Formen und der Korsakow’schen 
Psychose bestehen ganz dieselben Beziehungen, wie zwischen ihr und 
den stuporbsen Schwachezustauden nach Infectionskrankkeiten. 

Die Bedingungen fiir die Entstehung von Psychosen sind beim 
chronischen Alkoholismus, besonders bei der Polyneuritis oft analog 
denen bei acuten und chronischen Infectionskrankkeiten und so kbnnen 
wir ganz dieselben acuten und chronischen Intoxications- und Er- 
schbpfungspsychosen auf dem Boden des chronischen Alkoholismus 
findeu. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 2. 31 
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Uragekehrt beschreibt Kraepelin bei den postinfectiosen Stupor- 
zustanden im Anfangsstadium, entsprechend dort deni schweren Delirium, 
dieselben Herdsyinptoine und in ungeheilten Fallen dieselbeu Ge- 
dachtniss-, Intelligenz- und Gemuthsstbrungen, wie man sie bei den 
alkobolistischen Pseudoparalysen findet. Auch die „infectibsen Scbwache- 
zustande" kOnnen das Bild einer Pseudoparalyse annehmen. wie sie sicli 
auch ihrerseits in gewissen Fallen den organischen Gebirnkrankheiten 
nahern. 

Die Stuporzustande bei den alkobolistischen pseudoparalytisehen Er- 
krankungen sind also Gegenstiicke zu den postinfectiosen und das 
gleiche mbchteu wir auch von den anderen als Pseudoparalyse mit- 
getbeilten Psycbosen und verschiedeneu Formen postinfectibser Schwache- 
zustande annehmen. Sie gehen auch alle in die erwahnten Defect- 
zustande aus, oder heilen ganz. Sie beginnen nur nicbt so stiirmisch, 
nehmen einen mebr subacuten, protrahirteren Verlauf, da sie all- 
maliger entstehen, sich hinge vorbereiten und kein gesundes, sondern 
ein schon sieches Individuum befallen. 

Den- postinfectiosen Verworrenheitszustanden entsprachen die alko- 
holistischen auch in den motorischcn Symptomcn und bei einer chronischen 
Psychose, die aus einem schweren Delirium sich entwickelte, bestand im 
chronischen Stadium die Schwierigkeit, sie von der Katatonie abzu- 
grenzen. Ebenso saben wir eine ausgepragt katatonische Psychose in 
Verbindung mit den alkobolistischen cerebraleu Herdsymptomen mit 
Gedachtniss- und Merkfiibigkeitsstorungen. 

Bei der acuten Alkoholhallucinosis kommen motorische Reizsymptome 
und leichter Stupor mitunter vor. Ob darin schon engere Beziehungen 
zu den progredienten Formen angedeutet sind, ist noch zu untersuchen. 

Die Korsakow'sclie Psychose hat ein fiir sie charakteristisches 
paranoides Endstadium: neben den Defectsymptomen eine einzige Be- 
eintrftchtigungsidee (zumeist gegen die Umgebung gericlitet und mit dem 
Inhalt bestohlen zu werden). Es erfolgt keine Weiterbildung und das 
Eigenthumliche ist, dass diese eine Idee stereotyp und fast automatisch 
fortwahrend geaussert wird. 

Bei Degenerirten kommen in alkobolistischen Bewusstseinsstbrungen. 
die zum Theil dem pathologischen Rausch entsprechen und meist pro- 
trahirtere Dammerzustande darstellen, eigenthiimlicbe phantastische 
Grbssenideen vor. Die Krauken nehmen eine bestimmte hohe Stellung 
ein und treten danach auf, confabuliren in diesem Sinne. Els besteht 
dabei zumeist keine Euphoric wie beim Paralytiker, sondern eine mehr 
gereizte, hocbfahrende Stimmung oder traumerische Versunkenheit. Die 
Grbssenideen kbnnen ganz isolirt auftreten, zumeist aber sind Sinnes- 
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tiiuschungen dabei; oft gehen schon einige Tage Angst und Hallu- 
cinationen voraus, bis dann der Dammerzustand unter weiterem Alkohol- 
genusse eintritt. Die Amnesie ist meist keine vollstiindige. Die Ideen 
entsprechen einer durch Alkohol ausgelosten Pseudologia phantastica. 
Die Gestaltung des Dammerzustandes scheint abh&ngig zu sein von der 
degenerativen Grundkrankheit. Dieses Symptomenbild kann wieder eine 
Form der alkoholistischen Pseudoparalyse bewirken, wenn sich zu dem 
alkoliolistischen Gr6ssemvahn die cerebralen Herdsymptome der Alko- 
holisten hinzugesellen. 

Eine weitere Form endlich pseudoparalvtischer Bilder entsteht 
durch die Vereinigung der Symptome des chronischen Alkoholismus 
mit der Manie. 

Das Bild der alkoholistischen Pseudoparalyse entsteht also erstens 
aus der Verbindung von Arteriosklerose mit Alkoholpsychosen; zweitens, 
wenn die polyneuritische Tabes oder die cerebralen Herdsymptome sich 
verbinden mit einem Ruckbildungsstadium der typischen Korsakow- 
schen Psychose oder mit verschiedenen Formen, welche von ihr einerseits 
zur Gruppe der postinfectioesn Psychosen, andererseits zu Formen orga- 
nischer Gehirnkrankheiten (beim Hervortreten der Gef&sserkrankung) 
hinuberleiten; in diese Gruppe gehoren auch langsam progredienie 
Falle, die allmalig mit deliranten Attaquen oder alkohol-epileptischen 
Anfallen Gedachtnissschwiiche und stuporOse Demenz ausbilden; drittens 
entsteht das Bild der alkoholistischen Pseudoparalyse aus der Vereinigung 
cerebraler alkoholistischer Herdsymptome mit einem in alkoholistischen 
BewusstseinsstOrungen auftretenden GrOssenwahn Degenerirter und aus 
ihrer Verbindung mit der Manie. 

Zum Schluss sage ich meinem hochverehrten Chef, Herrn Primiir- 
arzt Dr. Hahn, fur die Ueberlassung der Krankengeschichten auch an 
dieser Stelle meinen aufrichtigsten Dank. Desgleichen auch den Herren 
Directoren der Irrenanstalten Kreuzburg, Rybnik, Plagwitz und Brieg, 
(ieheimen Sanitiitsrathen Bruckner, Zander, Petersen-Borstel und 
Petersen, die mich durch Ueberlassung von Krankengeschichten in 
liebenswiirdiger Weise unterstutzten. 
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Aus der psychiatrischen mid Nervenklinik zu Kiel 
(Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Siemerling). 

Psycliische Storuiigen bei der inultiplen Sklerose. 

Von 

Dr. Raeeke, 

I’rivatdocent uml OLerarzt iler Klinik. 


Ais Charcot 1 ) durch seine hahnbrechenden Arbeiten dem vorher nur 
unvollkommen bekannten Krankheitsbilde der nudtiplen Sklerose scharfere 
Umrisse gab, da Hess er schon neben den korperlichen Symptomen auch 
den psychischen Stfirungen voile Beachtung zu Theil werden. Er be- 
tonte die Abnahine des Gedachtnisses, die sturapfe Gleichgiiltigkcit und 
trage Auffassung, die sicli in vorgeschrittenen Fallen ausbilde, aber er 
bcrichtete auch fiber das Auftreten von Wahnideen, von Sinnestiiuschungen, 
von lebhaften AfTektstfirungen. Besonderen Werth legte er auf das grund- 
lose Lachen und VVeinen der Sklerotiker, das er als Ausfluss psychischer 
Vorgiinge ansah. 

Vorher hatten schon Cruveilhier, Frerichs und Zenker die 
scelischen Veranderungen der Sklerotiker beriicksichtigt, und 1850 
schrieb Valentiner 2 ), dass psycliische Storungen fast in alien Fallen 
nachweisbar waren, wo die Substanz der Grosshirnheniispharen in aus- 
gedehnter Weise sich betheiligt crwiese. Besonders kiune das haufig bei 
jfingeren Individuen vor. In einera Falle entwickelte sich bei einem 
21 jahrigen Manne die krankhafte Neigung, Gedichte zu machen, und 
anderweitige Selbstfiberschatzung, dazu Anfalle tiefer melancholischer 
Verstimmung. Es bestand linksseitige Parese. Bei der zwei Jahre 

1) Klin. Vortrage fiber Krankheiten des Nervensystems. Deutsch von 
Fetzer. Stuttgart 1874. 

2) Deutsche Klinik. 1856. S. 147. 
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spater erfolgten Aufnahme zeigte sich grosse Aufregung, religiose 
Schwarmerei, zeitweise Depression. Korperlich war auch die rechte 
Seite ergriffen. Der Tod erfolgte im niichsten Jahre. 

Dann berichtete Leube 1 ) fiber das Auftreten von ausgesprochenem 
Grfissenwahn bei eineni Sklerotiker, nachdem bereits ein Jahr lang eine 
zunehniende Lahmung der Beine und skandirende Sprache bemerkt 
worden waren. Der Kranke wollte Kaiser und Konig werden, besass 
Dutzende von Ochsen und Pferden, grosse Hauser und Garten. Trotz 
bestehender lmpotenz wollte er eine Grilfin heiraten. Manner wio er 
wfirden nur alle 300 Jahre geboren. Er werde noch 144 Jahre leben. 
Hier ffihrte in kfirzester Zeit eine Pneumonie zum Exitus. Die Section 
bestatigte die Diagnose. 

Schfile 2 ) beschrieb die Complication eines melancholischen De¬ 
liriums und nacbfolgender organischer (seniler) Melancholie mit Bulbfir- 
symptomen. Es bestand Unorientirtheit, Personenverkennung und Hallu- 
ciniren unzfichtiger Frauenstimmen. Die Section ergab eine multiple* 
spinale Herdsklerose. Atrophie der Bulbiirkerne und eine Sklerosirung 
der Grosshirnrinde. 

Huguenin 3 ) constatirte multiple Sklerose des Rfickenmarks bei 
einer Melancholischen. die spater etwas blfidsinnig wurde. 

Lewis 4 ) fand in einem Falle, der klinisch unter dem Bilde der 
acuten Manie verlaufen war, bei der Section sehr zahlreiche kleine 
sklcrotische Herde in der weissen Substanz des Grosshirns. 

Selir interessaut war eine Beobachtung von Jolly 5 ): 

Eine 28 jahrige Frau erkrankte Weihnachten 1808 an Schwindel, 
Kopfweh, tonischen Krampfanfallen mit heftigen Schmerzen in den 
Gliedern. Im Juni entwickelte sich eine linksseitige Hemiplegie. Im 
Juli traten Delirien auf von bald iingstlicher, bald heiterer Fiirbung. 
Sie schrie fortwahrend, zerriss mit der rechten Hand, was sie erreicheu 
konnte, glaubte bald, es werde ihr etwas angetan, bald erklarte sie 
sich ffir die Mutter Gottes, sagte, ihr Bruder sei Bischoff, und Aehn- 
liches. Bei der Anfnahme am 15. Juli 1869 schrie sie in unartikulirten 
Tonen, zeigte hautigen Wechsel von Depressions- und Exaltationszustanden, 

1) Ueber multiple inselformige Sklerose des Gehirns und Rfickenmarks. 
Deutsch. Arch. f. klin. Med. 1870. S. 1. 

2) Zeitschr. f. Psych. 35. S. 432. 

3) Corresp.-Bl. f. Schweizer Aerzte, No. 2. Ref. bei Virchow-Hirsch. 
Jahrbuch d. Med. 1877. II. S. 122. 

4) A case of disseminated cerebral sclerosis. Jornal of ment. sc. Jan. 78. 
Ref. ibid. 1878. III. p. 103. 

5) Ueber multiple Hirnsklerose. Arch. f. Psych. III. S. 711. 
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von Versiindigungs- und Grossenideen. Die Sprache war lallend und 
langsam. Nach 14 Tagen traten die Wahnideen zuruck, und es stellte 
sich, abgesehen von einer auffallend grossen Genhitserregbarkeit, die 
zu einem fortw&hrenden Wechsel entgegengesetzter Affekte Anlass gab, 
vollstiindige Besonnenheit ein, wahrend der kiirperliche Verfall fortschritr. 
Am 1. Februar 1871 erfolgte der Tod durch Phthisis. Das Gehirn 
zeigte sich bei der Section atrophisch, das Mark enorm degenerirt, der 
Balken in ein ziihes, lederartiges Gewebe verwandelt, die ganze Uni- 
gebung der Seitenventrikel atrophisch sklerosirt. Pons, Kleinhirn und 
Medulla oblongata waren frei. In den Hirnschenkeln fanden sich um- 
schriebeue Sklerosen, im Riickenmark eine auf die hinteren Partien der 
Seitenstrauge beschrankte Entartung. Von den abtretenden Nerven- 
wurzeln waren nur die Optici grau degenerirt. 

Sodann sah Cramer 1 ) bei einem lOjiihrigen Madchen im Beginn 
der multiplen Sklerose psychische Stdrungen zum Ausbruch komnien, 
welche sich in aufgeregtem Wesen, Reizbarkeit und haufigen Schmerzen 
kund gaben. Wegen wiederholter energischer Selbstmordversuche er¬ 
folgte die Aufnahme in die Anstalt. Hier iiiisserte sie Beangstigungen: 
die Wiirterin liabe ilire „Lebensuhr“, man wolle sie hinrichten, klagte 
iiber Chloroformgeruch. Sie wurde sehr erregt, gewaltthiitig. zerriss, 
spuckte, war sehr schwierig zu behandeln. Ab und zu horte sie Stimmen. 
Vor dem Tode, der durch Decubitus mit Abscessbildung herbeigefiihrt 
wurde, Nachlassen der Erregung. 

Leyden 2 ) lehrte, eine relativ hiiufige Folge der multiplen Sklerose 
sei ausgebildete Geistesstdrung vom Charakter der allgemeinen Geistes- 
paralyse mit Melancliolie oder Grdssenwahn. Aber aucli andere psychische 
Stdrungen wiirden beobachtet, wie z. B. Lypomanie mit Hallucinationen. 

Tj aden 3 ) gelangte noch 1884 in seiner Dissertation zu dem Schlusse, 
dass psychische Stdrungen eine „gewfihnliche Erscheinung in dem Krank- 
heitsbilde u der multiplen Sklerose darstellten. In leichtereu Fallen 
seien die Patienten nur sehr deprimirt und weinten viel. In schwereren 
Fallen kame es zu ausgesprochenen Intelligenzstorungen. Aber auch 
richtige Psychosen konnten sich entwickeln. Eine Patientin hatte eut- 
schieden Sinnestauschungen. Auffallend seien iinmer die Schwankungen 
im psychischen Verhalten. 


1) Beginnende multiple Skleroke und acute Myelitis. Arch. f. Psych. 
Bd. XIX. S. 667. 

2) Klinik der Riickenmarkskrankheiten. Berlin 1876. II. Bd. S. 390. 

3) Ein Beitrag zur Kenntniss der multiplen Sklerose des Gehirns und 
Riickenmarks. I.-D. Gottingen 1884. 
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Mendel 1 ) behauptet sogar das Vorhandensein krankhafter psychi- 
scher Symptome in fast alien Fallen disseminirter Herdsklerose. 

Demgegenfiber hat namentlich Oppenheim 2 ) eingewandt, dass 
Zwangslachen und Zwangsweinen keiue eigentlichen psychischen Anoma- 
lien bildeten, weil sie ohne jede heitere resp. traurige Vorstellung ver- 
liefen. Sie seien lediglich als neurologische Symptome aufzufassen und 
diirften nicht schon auf einen Verfall der Geisteskriifte bezogen werden. 
Zwar sah aucli Oppenheim 3 ) friihzeitige Demen? mit Beeintrachtigungs- 
ideen sich verbinden und erwahnte 4 ) das Vorkommen von passagerer 
Verwirrtheit. Dennoch heisst es in seinem Lehrbuche 5 ), dass hbhere 
Grade des Schwachsinns, sowie Sinnestauschungen und Delirien ganz 
ungewohnlich sind. 

Dieser Auffassung, die seither bei den Neurologen herrschend wurde, 
hat Spiegel 0 ) besonders scharf Ausdruck verliehen, indem er sich dahin 
iiusserte, psychische Storungen gehbrten keineswegs zu den charakte- 
ristischen Symptomen der disseminirten Sklerose, und ausgesprochene 
Psychosen babe er in keinem einzigen Falle gefunden. Immerhin be- 
richtet auch Spiegel in seiner Beobachtung III fiber „manche Eigen- 
thfimlichkeiten in psychischer Hinsicht 44 . Der betreffende 31 jahrige 
Patient mit spastischer Parese beider Beine sprach viel fiber seine 
Leistungen und fiber seine fieberhafte Thatigkeit am Tage, fiber die 
grossen gesellschaftlichen Anforderungen, die Abends an ihn gestellt 
worden seien. Er sei ausgezeichneter Turner, habe mehrere Gesang- 
vereine dirigirt u. s. w. Ferner lesen wir in Fall IV bei einem SOjahrigen 
Kaufmann mit spastisch-paretischen Erscheinungen von „eigenthfimlichen 
Aeusserungen, die mit einer gewisseu Wahrscheinlichkeit auf Perse- 
kutionsideeu hindeuten 44 . Endlich heisst es in Fall XV bei einem 
Kranken: ,,Als Ursache seines Leidens ffihrt er Onanie und Ueberanstren- 
gung in der Schule an. Durch seine Vorwttrfe, die er sich des genannten 
Fehlers wegen macht, wurde seine Stimmung, welche vorher schon trfibe 
war, immer deprimirter. Er wurde menschenscheu, mochte mit Niemand 
zusammen sein; er ffihlte sich von der ganzen Welt abgestossen. Patient 

1) Eulenburg, Real-Encyclopiidie. 1895. 

2) Zur Pathologie der disseminirten Sklerose. Berl. klin. Wochenschr. 
1887. 48. 

3) Zur Lehre von der multiplen Sklerose. Berl. klin. Wochenschr. 1896. 
S. 184. 

4) Zur Lehre von der multiplen Sklerose. Neurol. Centralbl. 1896. S. 43. 

5) Lehrbuch der Nerver.krankheiten. 1902. S. 313. 

6) Ueber die psychischen Storungen bei der multiplen Sklerose. Berlin. 
I.-D. 1891. 
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ist sehr reizbar, kann sich iibcr jede Kleinigkeit wutbend iirgern und 
empfindet dann wieder Reue; er ist sehr schreckhaft und kngstlich in 
seinem Wesen, schwermiithig und grubelt nach, wie er seinen Zustand 
bessern konne, da er ihn durch eigenes Versckulden herbeigefiihrt habe. 
Auch kamen ihm bisweilen Selbstmordgedanken, die er aber selbst dann 
fur sehr durum erklart. 

Bruns 1 ) spricht von eincm 23jahrigen Madchen mit meist ntelan- 
cholisch-weinerlicher Stimmung und geringer Intelligenz. Derselbe Autor 
erwahnt in einer spateren Arbeit mit St tilting 2 ) kurz, dass bei einem 
30jahrigen Bootsmannsmaat, der nach Trauma an multipler Sklerose 
erkrankte, „Paranoia persecutoria mit Abschw&chung der Intelligenz ” 
vorhandeu war. 

Dass der geistige Defekt der Sklerotiker die Form einer Art cliro- 
nischer Verriicktheit annehmen kann, lehrt auch Gowers 3 ). 

Dermitzel 4 ) sah bleibende Verwirrtheit nach apoplektiformen und 
epileptiformen Anfitllen. Gang 3 ) fiihrt Beeintriichtigungsideen infolge 
von Erregung an. 

Church und Peterson 6 ) erwahnen das Vorkommen leichten 
Schwachsinns mit Apathie und Depression, seltener eines Grossendelirs. 
ganz ahnlich dem paralytischen, welches in vollige Demeuz iibergehen 
konne. 

Moravcsik 7 ) beobachtete Erregungszustiinde, Schlaflosigkeit, Hallu- 
cinationen, aggressives Benehmeu. 

Bechterew 8 ) nennt als Begleiter der motorischen Veriinderungen 
der multiplen Sklerose psychische StSrungen, die fiir die progressive 
Paralyse der Irren charakteristisch sind, ohne dass es sich um gemischte 
Krankheitsformen handelte. 


1) Zur Pathologie der disseminirten Sklerose. Berl. klin. Wochenschr. 
1888. S. 90. 

2) Ueber Erkrankungen der Sehnerven irn Friihstadium der multiplen 
Sklerose. Monatsschr. f. Psych, u. Neurol. VII. S. 199. 

3) Handbuch der Nervenkrkh. Uebersetzt v. Grubo. Bonn 1892. II. Bd. 
S. 54G. 

4) Ueber multiple Sklerose. I.-D. Erlangen 1890. 

5) Zur Lehre von der multiplen Cerebrospinalsklerose. I.-D. Jena 1897. 

6) Nerv and mental diseases. 4. Aufl. Philadelphia 1903. Cit. nach 
Seiffer. 

7) Multiple Sklerose mit Geistesstorung. Ref. Neurol. Centralbl. 1904. 
S. 4G5. 

8,) Neurol. Centralbl. 1902. S. 285. 
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Interessant ist eine ausftihrlicbere Mittcilung von Gasquet 1 ), die 
einen Kranken mit bereits ausgebildeten somatischen Symptomen der 
multiplen Sklerose betrifft Derselbe nannte sich Herzog, lud Papst und 
Biirgermeister zum Fruhstiick ein, renommirte mit seinen fiinf Millionen 
auf der Bank von England, glaubte, noch einmal Kbnig zu werden. 
Er gab best&ndig Befehle fiir die Erbauung von Paliisten, erliess Gesetze, 
wollte im Ballon nach Amerika u. s. w. Derartige GrOssenideen beherrsch- 
ten ihn bis zu seinem zwei Jahre sp&ter erfolgten Tode. Dabei bestand 
ausgesprochenes Krankheitsgefuhl. Gasquet versichert ausdriicklich, 
dass es sich nicht um eine Paralyse gebandelt babe. 

Redlich 2 ) spricht von BlOdsinn, Verwirrtheit, AufregungszustAnden 
mit Hallucinationen und hebt hervor, dass psychische Storungen haufiger 
seien, als friiher angenommen. 

Eine gute Zusammenstellung der einschlagigen Literatur bietet 
Dannenberger 3 ), der selbst zwei bemerkenswerthe Beobachtuugen aus 
der Giessener Klinik hinzufugt. Sein Fall 102 betrifft eine 27j£hrige 
Frau, die im spateren Verlauf der Sklerose eine alherne Eitelkeit zur 
Schau trug, sich schminkte, schwachsinnige GrOssen- und Beeintr&ch- 
tigungsideen Susserte. Im Fall 104 lesen wir von einer 54jahrigen 
Kranken, bei welcher nach mehrjahrigem Bestehen ihres Leidens Ver- 
folgungswahn, Hallucinationen, maniakalische Zustande, Grossenideen, 
Verarmungs- und Beeintrachtigungsvorstellungen, Suicidversuche in 
buntem Wechsel sich einstcllten. 

Lannois 4 ) ist der Ueberzeugung, dass in der Regel psychische 
Storungen bei der multiplen Sklerose nachweisbar sind, und berichtet 
uber einen 26 jahrigen Patienten, der seit bald 8 Jahren an diesem 
Leiden erkrankt war, als er in klinische Beobachtung gelangte, und 
der 1 Jahr nach der Aufnahme durch Aeusserung sonderbarer sexueller 
Wahnvorstellungen und selbstgebildeter Worte iiberraschte. Uann stellten 
sich Verfolguugsideen gegen seine Eltern ein. Er glaubte, man spucke 
in seinen Thee, sein Vater entziehe ihm die Kraft. Er machte Testaraente, 
um seine Familie zu enterben, und verfiigte darin iiber grosse Geld 
summen und Palaste, die er besitzen wollte. Sinnestiiuschungen liessen 
sich nicht constatiren. Auf Fragen gab er jedes Mai Auskunft, sodass 

1) On some mental symptoms of ordinary brain-disease. Journ.ofment.se. 
1884 April, p. 74. 

2) Deutsche Klinik. Bd. VI. 1. Abth. 1903/4. S. 557. 

3) Zur Lohre von den Geistesstorungen bei der multiplen Sklerose. I.-D. 
Giessen 1901. 

4) Troubles psychiques dans un cas de scldrose en plaquos. Rev. 
neurolog. 1903. p. 876. 
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ein Uneingeweiliter sich tlurcli seine anscheinend folgerichtigen Aus- 
fiihrungen wohl iiatte tiiuschen lassen kdnnen. Eine Dementia paralytica 
lag nicht vor. 

Audi Gcav 1 ), der auf Anregung von Lannois die gauze Frage 
eingehend bearbeitet hat, kommt zu dem Schlusse, dass leichtere 
psychische Storungen bei Sklerose so gut wie immer vorhanden sind, 
die zuniichst mit Vorliebe das Gedachtnis schadigen, vielfach aber 
einen hohen Grad erreichen und alle geistigen Fahigkeiten in Mitleiden- 
schaft ziehen kbnnen. Seltener seien Schvvachsinnszustiinde mit Ver- 
wirrtheit und Wahnbildung, die an das Bild der Paralyse erinnerten. 
Geay hat den von Lannois geschilderten Kranken weiter beobachtet 
und berichtet, dass derselbe seine Wahnideen im folgenden Jahre vollig 
aufgegeben babe, dass aber seine geistige Sckwache so zunahm, dass 
er in der Unterbaltung ganz unzusammenhiingend und ohne Beziehung 
zur Frage antwortete. 

Meynert 2 ) bat namentlich darauf bingewiesen, dass die Intelligenz- 
stbrungen der disseminirten Sklerose bereits in den Kinderjakrcn auf- 
treten kounen und dann die gesammte Entwicklung beeinflussen, wahrend 
die korperliclien Erscheinungen erst spiiter folgen. N&her dem Mannes- 
alter trete der Schwachsinn dagegen nach Vorboten anderer Symptome 
ein und fiihre nicbt zu hOherer Intelligenzstorung. „Die Besonnenbeit, 
eine schlicbte Denkfahigkeit wird trotz verminderter Beherrschung bei 
einem einfach kindlicheren Wesen nicht wesentlich gestbrt und die 
paralytische Reizbarkeit bleibt weg.“ Ein Krauker teilte leicbte Hiebe 
urn sein Bett lierum aus, weil er meinte, der Schwindel, den er empfand. 
kame vom Anstossen an das Bett her. 

C. W estphai spricht bei zwei Knaben von deutlicber Abnahme 
der Intelligenz 3 ). 

Bourneville 4 ) hat iiber ein solches Auftreteu der Sklerose ini 
Kindesalter interessante Mittbeilungen gemacht. Die Kinder werden 
trage, unordentlicb und leicbt erregbar. Andere Beobachtungen ver- 
danken wir Schoenfeld 5 ) und Scbloss 6 ). 

1) Troubles psychiques dans la sclerose en plaques. These de Lyon 1904. 

2) Klinische Vorlesungen iiber Psychiatrie. 1890. S. 253. 

3) Charit<5-Annal. XIII. 1888. Ueber multiple Sklerose bei 2 Knaben. 
[Bei dem einen ergab die Section Tumor. Gesamm. Abhdlg. II. S. 717.] 

4) Sclerose en plaques ayant debutd dans l’enfance; imbticillite. Le 
Progres med. No. 21. 1900. 

5) Ueber multiple Hirn-Riickenmarkssklerose nebst Angabo zweier Falle 
bei Kindern nach Diphtherie. I.-D. Berlin 1888. 

6) Neurol. Centralbl. 1904. S. 1017. 
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Wernicke 1 ) untersckied friihzeitiges Auftreten von Schwachsinn 
und spiitcre Entwicklung desselben im weitereu Verlaufe der Sklerose 
und bezog ihn auf die Entwicklung von Grosshirnherden. Es konune 
zu Charakterveriinderungen, kindlichem Wescn und starker Erreg- 
barkeit. 

Recht charakteristisch ist eine von Probst 2 ) veroffentlichte 
Krankengeschichte eines Madchens, bei dem sich die Sklerose schleichend 
vom 7. Jalire ab entwickclt hatte: „Im Vordergrunde des psychischen 
Bildes stand das lappische Verhalten der Kranken, der inoralische 
Schwachsinn und die ubergrosse sexuelle Erregung derselben, in Folge 
davon sie nicht ein Mai die Schule besucben konnte, da sie alle anderen 
Kinder zur schatnlosesten Masturbation verleitete, sich auf der Strasse 
vor Herren niederwarf u. A. m. Dabei war sie liigenkaft, zudringlich, 
boshaft, fand das grosste Vergniigen, ihrer Umgebung einen Possen zu 
spielen; in der Folge machte sich ein haufiger Stimmungswechsel geltend. 
Dabei besonders heftige Erregungszustiinde, exaltirtes Wesen, Drohen 
niit Selbstmord, sodass sie schon friihzeitig einer Privatirrenanstalt iiber- 
geben werdon rnusste. Ausserdem bestanden Hallucinationen und lllu- 
sionen. Der Tod erfolgte erst ini 27. Lebensjahre. Bei der mikro- 
skopischen Untersuchung auf grossen Frontalschnitten zeigte sich das Gross- 
hirn fbrmlich iibersat von Herden, ebenso Hirnstamm und Riickenmark. 

Probst konnte im Ganzen in 5 Fallen von 58 hochgradige Demenz 
constatiren, in 11 pCt. fand sich ein langeres hysterisches Vorstadiuni. 

Berger 3 ) zahlte unter 206 Fallen von Sklerose in 12 pCt. leichte 
Demenz, 14 Mai Erregungszustiinde massigen Grades, ein Mai voriiber- 
gehende Tobsucht, acht Mai Depression leichten Grades, vier Mai auf- 
fallende Euphorie. 15 Patienten gaben an, ihr Gediichtniss babe seit 
Beginn des Leidens sehr nachgclassen. Drei Mai liessen sich Gediichtniss- 
defecte nachweisen. 

Morawitz 4 ) fand bei 33 Kranken acht Mai Herabsetzung der 
Intelligenz resp. Gediichtnissschwftche. 

Ziehen 5 ) berecknet dagegen die Hiiufigkeit der meist progressive!! 


1) Lehrbuch der Gehirnkrankheiten. 1883. 

2) Zur Kenntniss der disseminirten Hirn-Riickenmarkssklerose. Arch. f. 
Psych. XXXIV. S. 590. 

3) Eine Statistik iiber 206 Falle von multipler Sklerose. Jahrbuck f. 
Psych. XXV. S. 168. 

4) Zur Kenntniss der multiplen Sklerose. Deutsch. Arch. f. klin. Med. 
82. p. 151. 

5) Lehrbuch der Psychiatrie. 1902. S. 683. 
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Intelligenzdefecte auf 60 pCt., und Seiffer 1 ) stellte durch sehr ein- 
gehende Untersuchung von 10 Fallen neun Mai mehr oder weniger 
erhebliche Storungen der Intelligcnz fest, with rend bei einer K ran ken 
(Fall 1) cine hallucinatorische Verwirrtheit auftrat, die ohne Defect 
ausheilte. Ausserdem kam es in seinem Falle II verschiedentlich zu 
Selbstmordversuclien und in seiner Beobachtung IX zu allerlei paranoiden 
ldeen. Der betreffende Kranke wurde unflatig, schamlos, exhibitionirte 
vor der Krankenschwester, renommirte, wollte die Tochter eines Mit- 
patienten keiratben und iiusserte voriibergekend nachtliche Verfolgungs- 
vorstellungen gegen die Warter. 

Es muss daher auffallen, wenn der Xeurologe M filler 2 ) in seiner 
sonst so verdienstvollen Monographic iiber multiple Sklerose, obwohl 
auch er in 25 pCt. Abstumpfung aller psychischen Qualitaten bemerkte, 
doch die psychischen Storungen als meist unerheblich und wenig 
charakteristisch erachtete. Sie sollen fast stets dem klinischen Biide 
eines einfacken, mit der Weiterentwicklung des Leidens ganz allmahlicb 
fortschreitenden Schwachsinns leichteren Grades entsprechen. Zwei Mai 
sah Muller heftige Krregungszustiinde mit Wuthausbriichen, ein Mai nur 
vage Beeintrachtigungsideen. Eigentliche paranoide Vorstellungen, Sinnes- 
t&uschungen, Verwirrtheit seien von ihm nicht beobachtet, in der 
Litteratur jedoch erwiihnt. Es bestehe liier die MOglichkeit einer ,,zu- 
falligen Combination 11 mit functionellen und organischen Psychosen. 

Aehnlich urtheilt neuerdings Cassirer 3 ): Die psychischen Storungen 
st&nden nicht im Vordergrunde, ihre Bedeutung sei nicht gross. Aktivere 
psychopatkiscke Elemcnte fanden sich nur ganz ausnabmsweise. 

Es erinnert das an den Standpunkt von Hoffmann 4 ), der 1901 in 
seinem Referate iiber die multiple Sklerose nur ganz nebenher melan- 
cholische Zustande, Sinnestauschungen und Wahnvorstellungen erwRhnte 
und von „Complicationen“ der Sklerose mit Dementia paralytica und 
Hysterie sprach. 

Als Stiitze einer solchen Auffassung mochten diejenigen Falle er- 
scheinen, welche als Misch- und Uebergangsformen zwischen multipier 
Sklerose und progressiver Paralyse beschrieben sind, vor Allem von 


1) Ueber psychische, insbesondere Intelligenzstorungen bei multipier 
Sklerose. Arch. f. Psych. 40. S. 252. 

2) Die multiple Sklerose des Gehirns und Iliickenmarks. .Jena 1904. 

3) Die multiple Sklerose. Leipzig 1905. 

4) Die multiple Sklerose des Centralnervensystems. Arch. f. Psych. 34. 
S. 1047. 
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Charcot 1 ), F. Schultze 2 ), Zacher 3 ), Greif 4 5 ), Petroff 8 ) u. Dannen- 
berger 6 ). 

Indessen scheint dabei nicbt immer geniigend auseinandcr gehalten 
worden zu sein, ob zu einem typischen paralytischen Prozesse ’sklerotische 
Herdc sich zugesollt batten, odcr ob durch iibermassige Ausbreitung einer 
dissemiuirten Hirnsklerose eine mehr diffuse Erkrankung des Cerebrums 
zu Stande gekommen war. Auch im letzteren Falle wird sich das 
kliniscbe Krankbeitsbild dem der Dementia paralytica annahern miissen. 

Zacher’s Versucb einer differentialdiagnostischen Abgrenzung diirfte 
jedenfalls unhaltbar sein. Nacb Zacher sprUcben fur Paralyse „pro- 
gressiv zunehmende Demenz, auffallender Stiramungswechsel, die sich 
nicht im Extremen bewegt, die zeitweise auftretenden Erregungszustande, 
die schwacbsiunigen Grossenidenen etc., aber auch die epileptiformen 
Anfalle, denen wir bei der progressiven Paralyse haufig, bei der mul¬ 
tiplen Herdsklerose dagegen nur selten oder gar nicbt begegnen“. 
Allein alle diese Symptome finden sicb ganz zweifellos auch bei der 
reinen multiplen Sklerose vor. Es erscheint sogar fraglicb, ob nicbt in 
dem Falle von Claus 7 ), der gewOhnlich als solcbe Combination gedeutet 
wird, es sicb um eine reine multiple Sklerose gehandelt babe. Bei deni 
betreffenden Patienten bestanden enge Pupillen (iiber die Reaktion wird 
nichts gesagt), Facialisdifferenz, schlechte Artikulation, Anfangs ge- 
steigerte, sp&ter abgescbwachte Kniephanomene, spastiscbe Parese der 
Beine, Unsicherheit der H&nde, zeitweises Zittern, Parasthesien, Herab- 
setzung der Sensibilitiit an den Beinen. Das psychiscbe Verhalten war 
wechselnd, erst gedriickt, dann heiter. Der Kranke entwickelte schwack- 
sinnige Heirathsplane, bezeichnete ein Kucbenmadchen, mit deni er nie 
gesprochen hatte, als seine Braut. Vor dem Tode nalim die Demenz 
rascli zu. Die Sektion ergab multiple sklerosirte Herde im Gebirn und 


1) Citirt nach Gay. 

2) Ueber die Beziehungon der multiplen Sklerose des centralcn Nerven- 
systems zur allgenieinen progressiven Paralyse der Irren. Arch. f. Psych. 11. 
S. 216. 

3) Ein Fall von sogenannter Misch- und Uebergangsform der progressiven 
Paralyse und der multiplen Herdsklerose. Arch. f. Psych. 13. S. 168. 

4) Ueber diffuse und disseminirte Sklerose des Centralnervensystems etc. 
Arch. f. Psych. XIV. S. 286. 

5) Die Beziehungen der multiplen Skleroso und Dem. paral. I.-D. 
Berlin 1901. 

6) loc. cit. 

7) Ein Beitrag zur Casuistik der Cerebrospinal-Sklerose. Allg. Zeitschr. 

f. Psych. 35. S. 335. 
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Riickenmark. An den niclit sklerosirten Stellen im Grosshirn zeigten 
sicli Verdickungen der Gefiisswande. 

Das Gleiche gilt vielleicht von der Krankengeschichte, die Siemens 1 ) 
als Beispiel von combinirter Psvchose mitgetheilt hat. Das betreffende 
22jahrige Madchen hatte friiher-einen guten Intellekt, wurde dann luder- 
lich, venerisch und kam ins Arbeitshaus. Bei ihrer Aufnahme in die 
Anstalt bot sie das Bild einer schweren Manie, hatte aber etnas Plumpes. 
Unbeh ill Cliches, fiel leicht bin. Als nach einem halben Jahre Beruhigung 
eintrat, fiel die geistige Schwache auf. Intentionszittern, Schleudern der 
Glieder, skandierende Sprache, Steigerung der Reflexe, epileptiforme 
Anfiille wurden festgestellt. Jodkali war ohne Erfolg. Im nachsten 
Jahre folgte ein nener Anfall von Manie. Dann trat tiefer Blodsinn und 
Marasmus ein. Nach dem Tode zeigten sich frische disseminirte Herde 
im Riickenmark. Das Kleinhirn war sklerotisch. Das Grosshirn erschien 
frei, doch nird fiber eine mikroskopische Durchsuchnng desselben nichts 
erwahnt. Auffallend blieb hbchstens eine „geringe, allgemeine Atrophie 
der Vorderhirns w . 

Unter alien Umstanden jedoch sollte man es vermeiden, von einer 
„Complication - ‘ der Sklerose mit Epilepsie zu reden, wo durch die sklero- 
tischen Herde epileptiforme Anfalle verursacht sind. Auch hinsichtlicb 
der haufigen hysterischen Erscheinungen bei Sklerotikern hat Fauser 2 ) 
mit Recht betont, dass diese nicht als zufalligc Complicationen (wie 
Hoffmann meinte), sondern als direkte Aeusserungen der Grundkrank- 
heit aufzufassen seien. Fauser denkt sich den Vorgang etwa in der 
Weise, dass nebeu, resp. vor den gr5beren Veranderungen, durch welche 
die Hauptkrankheit erzeugt wird, leichtere, bis jetzt freilich noch hypo- 
thetische Veranderungen bestanden, die dann den hysterischen Symptomen 
zu Grunde liegen. 

Ebenso scheint es verfehlt, wenn Dannenberger den 77. Fall 
seiner Zusammenstellung in der Weise analysirt, dass er unterscheidet: 
1. Beginn mit epileptischen Anfallen und Gedachtnissschwache, 2. im 
Anschluss daran eine Paranoia, die abwechselnd unterbrochen wird durch 
3. eine Hysterie. Das Unhaltbare einer solchen Kiinstelei liegt auf der 
Hand. 

So wenig man bei der progressiven Paralyse von einer Combination 
mehrerer selbststandiger Psychosen mit dem somatischen Symptomen- 
complexe zu reden pflegt, so wenig sollte man bei der meist friiher odor 

1) Klinische Beitriige zur Lehre von den combinirten Psychosen. Arch, 
f. Psych. 10. S. 128. 

2) Discussion zum Vortrag von Hoffmann. Arch. f. Psych. 34. S. 1052. 
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spater in Schwachsinn iiberfuhrenden multiplen Sklerose sich zu dieser 
Annahme versteigen. Handelt es sich in beiden Fallen um eine orga- 
nische, cerebrospinale Erkrankung, so kann aucli beide Male bei geeig- 
netem Sitz und Ausdehnnng der Grosshirnveranderungen gleicherweise 
ein je nacli deren Art wechselndes, psychisches Krankheitsbild resultiren. 
Seit die Anfertigung von Serienschnitten durch das ganze Gehirn geiibt 
wird, lassen sich, wie Siemerling 1 ), Probst 2 ), Bechterew 3 ) u. A. 
gezeigt haben, in ganz iiberraschend grosser Zahl kleine sklerotische 
Herde in der Rinde nacbweisen. Demgegeniiber muss die auf meist 
iiltere Krankengeschichten gestiitzte Behauptung Muller’s, dass gerade 
in Fallen von starkerer psychischer StOriing sich keine Betheiligung des 
Grosshirns finde, erheblichem Zweifel begegnen. Mancher jener Autoren 
hatte sich lediglich auf eine makroskopische Beobachtung beschr&nkt. 
Ausserdem hat mit Recht Geav darauf hingewiesen, dass man selbst 
bei sorgfaltiger mikroskopischer Untersuchung Gefahr laufe, vorhandene 
Herde zu iibersehen, solange man nur einzelne kleine Stiicke schneide. 

Es ist daher entschieden Bechterew und Redlich zuzustimmen, 
wenn sie im Gegensatz zu Muller unsere Berechtigung betonen, schwere 
psychotische Erscheinungen bei der Sklerose auf eine grossere Aussaat 
von Grosshirnherden zu beziehen. Die Unregelm&ssigkeit und Mannig- 
faltigkeit ihrer Lokalisation und Ausdehnnng entspricht sehr gut dem 
Formeureichthum der beobachteten ]>sychischen Storungen. 

Will man weiter der Frage niiher treten, ob es nicht vielleicht 
ganz bestimmte psychische Krankheitsbilder sind, welche bei der 
multiplen Sklerose vorwiegend zur Entwicklung gelangen, so hat man 
zuvor nothwendig den Versuch zu machen, eine bessere Uebersicht 
iiber ihre Art und Verlaufsform zu gewinnen. Am zweckmassigsten 
erscheint hier eine Eintheilung der psychischen Storungen, je nachdem 
sie der Entwicklung kdrperlicher Symptome voraufgehen, also dem 
Prodromal- resp. Initial-Stadium angehdren, oder erst nach liingerem 
manifesten Verlaufe des Leidens, gewissermassen im Terminalstadium, 
zur Ausbildung gelangen. 

Soweit sich aus der vorliegenden Litteratur ersehen lasst, handelt 
es sich bei den psychischen Storungen des Initialstadiums in erster Linie 
um depressive und maniakalische Krankheitsbilder, zum Theil unter Bei- 
mischung deliranter Episoden mit Verwirrtheit, Sinnestauschungen und 
ganz vereinzelten Wahnideen. Solche rnehr deliribsen Zustiinde schliessen 


1) Zur Diagnose der multiplen Sklerose. Neurol. Centralbl. 1898. S.575. 

2) loc. cit. 

3) Neurol. Centralbl. 1902. S. 2S5. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



494 


Dr. Raecke, 


sich mit Vorliebe an epileptiforme oder hysteriforme Anfiille an und 
konnen mit mehr stuporbsen Phasen abwechseln. Bei jungeren Indi- 
viduen ninmit die maniakalische Erregung gerne eine nioriaartige Farbung 
an mit lappisch-albernem, vielfach erotischem Gebahren, aber auch mit 
zommuthiger Reizbarkeit und aggressivem Verhalten. Die fmgstlichen 
Verstimmungen sind oft verbunden mit qualenden Empfindungen, nament- 
lich mit Schwindelgefuhl, Kopfschmerz, allgemeiner Abgescklagenkeit, 
seltener mit ausgesprochen hypochondrischen L'mdeutungen. 

Habeu solcbe affectiven Stiirungen bereits im Initialstadium ein- 
gesetzt, dann konnen sie auch wahrend des weitcren Verlaufes der 
Erkrankung andauern. Dagegen bildet ilire Neuentwickiung bei vor- 
geschrittener Sklerose anscheincnd die Ausnahme, falls man nicht die- 
jenigen leichteren Stimmungsschwankungen mitzablen will, wie sie 
gelegentlicb fluchtig auftreten und zum Theil schon hinreichend durcb 
seeliscbe Erregung iiber das Fortschreiten des Leidens oder aber durcb 
die Ausbildung einer reizbarcn Demenz sich erklaren. Zwangslachen 
und Zwangsweinen sind uberhaupt nicht zu den psycbischen Storungen 
zu rechnen. 

Dagegen kommt in den spiiteren Stadien der Sklerose besonders 
eine Form der Seelenstbrung zur Beobachtung, welche von Gowers 
als Verruckthcit bezeichuet wird, indessen mehr an den paralvtischen 
Grbssenwalm eriunert. Im Vordergrunde stehen durchaus expansive 
Vorstellungen, wahrend paranoide Eigenbeziebuug und persecutorische 
Ideen mehr vereinzelt auftauchen. Ferner stimmt dieser Grcissenwahn 
mit dem paralytischen darin uberein, dass er gerne ins Maasslose geht 
und jede Spur von Kritik verraissen liisst, kurzum den Sterapel des 
Schwachsinns triigt. Vielleicht hatte Mendel 1 ) solche FSlle im Auge. 
als er beraerkte, die Sklerotiker gingen in vielen Anstalten fiilschlich 
unter der Diagnose progressive Paralyse. 

Charakteristisch ist die Passivitiit soldier expansiven Ideen, die 
mehr im Gespnich als in dem Gebahren zum Ausdruck gelangen und 
desshalb nur allzu leicht der Umgebung ganz entgehen konnen. Ferner 
scheint es, als ob besonders sexuellen Vorstellungen eine gewisse Be- 
deutung zukiime. 

Hier sind aus der Litteratur in erster Linie zu nennen der Fall 
von Leu be, in wclchem sich zwei Jahrc nach dem Bestehen des korper- 
lichen Leidens ausgesprochenster Grossenwahn entwickelte, ferner die 
obcn mitgetheilten Beobachtungen von Dannenberger, Lannois und 
Geay, vielleicht auch diejenige von Claus. 

1) loc. cit. 
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Leube’s Patient wollte eine Gr&fin heirathen. Dannenberger 
beschreibt eine 27 jahrige Frau, die 2 1 / 2 .lahre nach Ausbrucli der 
Sklerose anting, sich mit Bluraen zu schmiicken und Besuche auf der 
Mannerstation plante. Lannois erwahnt bei seinem Patienten ausdruck- 
lich sexuelle Hallucinationen und Illusionen. Der Kranke von Claus 
entwickelte schwachsinnige Heirathsplane. Man kOnnte versucht sein, in 
solcher Uebereinstimvnung mehr als eine Zufalligkeit erblicken zu wollen. 

Mit diesen Ergebnissen der Litteraturbeobachtung stehen die eigenen 
Beobacbtungen durchaus im Einklang. 

Es fand sich namlich unter 37 Patienten 13 Mai deutlicher Schwach- 
sinn und neun Mai andersartige psychische Storungen. Nur bei 
15 Kranken, die ziemlich im Beginn ihres Leidens zur Aufnahme ge- 
langten, schienen die geistigen Fahigkeiten noch nicht merklich gelitten 
zu haben. 

Hinsichtlich der Art der beobachteten psychischen Storungen ist 
zu sagen, dass sich im Initialstadium fflnf Mai eine einfache traurige 
Verstimmung und drei Mai eine affective Storung mit deliriosen Zu- 
standen entwickelte, wahrend ein Mai bei weit vorgeschrittenem Leiden 
ein eigenartiges paranoisches Krankheitsbild entstand, das auffallcnde 
Aehnlichkeit mit den citirten Beobacbtungen der Litteratur, besonders 
dem Kranken von Lannois zeigte. 

In einem Falle steigerte sich die melancholische Erregung in der 
Zeit vor voller Entwicklung des somatischen Syraptomencomplexes bis 
zu heftigem Taedium vitae mit wiederholten Suicidversuchen. Eine 
andere Patientin, die in den Verdacht des Diebstahls gerathen war und 
in der Absicht, sich selbst urns Leben zu bringen, Brandstiftung veriibtc, 
wurde auf Grand ihrer krankhaften Depression im Initialstadium der 
Sklerose cxculpirt. 

Ausfiihrlicher mitgetheilt seien drei Krankengeschichten, die durch 
ihre ganze Verlaufsweisc ein besonderes Interesse beanspruchen: 

Full I.') 

Gustav Ch., geb. 1879, Kaufraannslehrling. 

Nach Angabc der Mutter keine Hereditat. Kein Trauma. Friiher nie 
krank, lemte gut. Als Lehrling tiichtig. Seit Plingsten 1895 veriindert: Das 
Gcdiichtniss wurde schwach. Ilaulig Kopfschmerz, besonders kurz nach dem 
Aufstehen. Appctit gcringer. Schwindel, kein Erbrechen. Einmal fiel er im 

1) Der Fall ist bereits kurz von H. Gudden mitgetheilt. (Arch. f. Psych. 
XXIX. S. 1022.) Auch v. Rad hat ihn in einem Y r ortrage am 6. October 1904 
erwahnt. (Munch, med. Wochenschr. 1905. No. 2.) Es ist der Fall 77 von 
D annenberger’s Zusammenstellung. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. licit 2. ;)t) 
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Geschiift um. Er magerte ab, sah blass aus. Die Mutter glaubte, er onanire. 
Ende Juni 1895, nachdem er sich Abends zu Bett gelegt hatte, klagte er 
iiber Kopfweh und Pelzigsein der ganzen linken Korperhiilfte, die er auch nicht 
mehr bewegen konnte. Nach einer Minute gingen Gefiihl und Lahmung voriiber. 
Anfang Juli Nachts unruhig, wollte nicht zu Bett oder stand auf, sprach vom 
Heiland. Dieser habe ihrn Gliick und Segen prophezeit, ihm einen Eisenbahn- 
wagen versprochen. Dann wiedcr bestand Angst, auch am Tage, sodass er sicli 
einschloss. Er hatte „Grauen vor irgend einem Ungliick*. Stundenlang sang er. Am 
2. Juli Abends Anfall. Er hatte beim Baden ein Gefuhl vom Uebelkeit gehabt, 
hatte deshalb das Bad verlassen und war nach Haus gegangen. Er rief der 
Mutter, er habe wieder pelziges Gefuhl, verdrehte die Augen, bekam Zuckungen 
in den Armen. Dauer fiinf Minuten. Dann folgte ein langer Schlaf. Kein 
Einniissen. Seit dem 8. Juli trat Enuresis noeturna ein. 

Am 12. Juli 1895 Aufnahme in die psychiatrische Klinik zu Tubingen. 
12. Juli 1895. Von der Mutter gebracht, geriit bald in grosse Unruhe, fiihlt 
sich durch seine Umgebung auf’s Aeusserste beangstigt; sagt, als Kaufmanns- 
lchrling sei es ihm nicht mbglich unter solchen r seufzenden Creaturen - sich 
aufzuhalten. Seit drei Wochen leide er an Angstzustanden. Er hatte r ein 
furchtbares Grauen vor dem Tode“, fiihlte ein Stechen in der linken Seite. 
das er auf r Ueberfiitterung des Magens“ zuriickfuhrte- Dieselbe kommc von 
tragem Stuhlgang. Morgens erwache er mit heftigem Kopfweh iiber der Stirne, 
das nach einer Stunde schwinde. Nachts sah er Bildcr: Den Heiland zwischen 
zwei Wolken in einer Gestalt, wie er in der Bibcl abgebildet ist. r In Gedanken* 
sprach der Heiland zu ihm, er werde 87 Jahre alt, die Mutter 86, sein Bruder 
ebenfalls und der demniichstige Stiefvater 85, der Heiland weissagte ihm femer, 
dass er sein Leben unter Gluck und Seligkeit verbringen werde. Nach dem 
Ueberschwemmungsungluck in B. Mitte Juni 1895 trostetc ihn der Heiland. 
iiber seine Vaterstadt C. werde ein solches Unwetter nicht kommen, und weon 
doch, so werde auf der Eiscnbahn, die dicht am Hause des Patienten vorbei- 
fahrt, ein Wagen bereit gehalten wcrden. in welchem er und seine Angehijrigen 
sich mit Hab und Gut retten konnten. 

Pat. spricbt sehr lebhaft, bewegt heftig Arme und Beine, bittet immer 
wieder aus dem Saale verlegt zu werden, obgleich ihm das schon versprochen 
ist. Es scheint, als ob er, was er sagt, rasch vergasse. Oertlich. 
zeitlich orientirt, Rechnet gut. 

Stat som. Schlank gewachsen, sehr blass. Kopfumfang 55,7 cm. Ohren 
abstehend. Pupillen reagiren auf Licht und Convergenz, Augenbewegungen 
frei. Zungc zittert nicht, gerade, frei von Narben. Rachen ohne Besonderheiten. 
Kniephanomene und Achillessehnenreflexe vorhandcn. Sensibilitat nicht gestort. 

Puls 80, regelmassig. Systolisches Gerausch. Lungen ohne Besonderheiten. 
Urin frei von Eiweiss. 

15. Juli, Macht den Arzt bei jeder Visite, zuweilen innerhalb 5 Minuten 
zweimal, darauf aufmerksam, dass sein Leiden von der Onanie herriihre. Er 
erinnert sich nicht, dass er sich stiindig wiederholt. Patienten, mit denen cr 
spricht, fragt er immer wieder nacb ihrcm Namen. 
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17. Juli. Diktirt iD einem Briefe, sein Gediichtniss sei so schwach, dass 
ihm die Fahigkeit abgehe, klar zu denken. Seine Unterschrift ist auffallend 
zittrig. Sagt, er kiinne nicht selbst schreiben. 

21. Juli. Klagt oft iiber Kopfweh, schluchzt, ist leicht zu trosten. Lacht 
gleich im nachsten Augenblick. Er bedient sich stets derselben Redensarten. 
Z. B. „Ich hoffe auch, dass ich wieder gesund werde. Machcn wir die Hoffnung 
nicht zu Schanden 41 . 

Schrcibt dann einen glucklichen Brief an die Mutter, er sei gesund wie 
noch nie. Seine Beobachtuug dauere nur noch 8 Tage. 

Bei der Visite wiederholt er immer dieselben Fragen, lauft dem Arzte, der 
cben ausfiihrlich rait ihm gesprochen hat, nach, um abermals das Gleiche zu 
fragen. 

1. August. Berichtet heute, dass er seit 5 Tagen, am deutlichsten Abends, 
„2 Gesichter am Firmament 1 * sehc. Beide haben blaue Beinkleider, rothe 
Blusen an. Das eine Gesicht gleicht dem des Heilands, das andere dem der 
Maria. Beide sprechen fortwahrcnd auf ihn ein, er solle den katholischen 
Glauben annehnicn. Dann erhalte er ein grosses Gluck. Er kann die Stimmen 
deutlich unterscheiden. Die Stimme des Heilands gleicht der des Oberwiirters. 
die andere ist eine Fraucnstimme, welche er friiher nie gehort hat. 

2. August. Heute batten die „zwei Gesichter 11 goldene Kleider an. Er 
erkcnnt in ihnen seinen verstorbenen Vater und Onkel, die ihn beloben, dass 
cr der Versuchung des Teufels widerstanden. Die beiden Gesichter rufen auch 
Gott herbei, der ihm verspricht, dass er bis 6 Uhr Abends gesund sein solle. 
Bevor ihm die beiden Gesichter ersehienen, soil schon ein anderes dagewesen 
sein, das ihm „Schlamm und alle Unreinlichkeitcn 11 aus dem Kopfe zog, sodass 
ihm ganz schwindlig war. Pat. schreibt einen quiirulirenden Brief an die Mutter 
niit hiiufiger Wiederholung derselben Worte. Die Schrift ist ganz gut. Er be- 
schwert sich in dem Briefe, die Pflegcr hetzten die Kranken auf, ihn zu schlagen. 

20. August. Verlasst Tags hundert Mai sein Bett, behauptet nachher, 
er sei hochstens zwei Mai drausscn gewesen, um auFs Closet zu gehen, schwdrt, 
er wolle ruhig liegen. Sobald man ihn aber den Riicken kehrt, kommt er her- 
aus und fragt, ob er nicht aufstehen diirfe. Erlaubt man es ihm, so stdrt er 
durch sein zudringliches Wesen und die Monotonie seiner Redcn die iibrigen 
Patienten, beschimpft, sanft zuriickgewiesen, seine Umgebung mit Scheltworten, 
beschwert sich dann iiber schlechte Behandlung. Nickt bei der Untcrhaltung 
oft mit dem Kopf gegen den Hirnmel, sagt auf Befragen: „Der himmlische Vater“ 
oder der ,verstorbcnc Vater“ spriiche zu ihm, der Doktor werde alle seine Wiinsche 
gutheissen. Rascher Stimmungswechsel vom Weinen zum Lachcn. Bei Abschlagen 
einer Bitte will er gleich seiner Mutter telegraphirt haben, sie solle ihn holen. 
Bei Zusage bcgeisterte Lobspriiche, die stets mit der stereotypen Redensart 
enden: Er habe sich immer gedacht, in Tubingen gebe es tiichtigc Doktoren. 

24. August. Abends sehr unruhig, glaubt sich von einem Pfleger bedroht, 
der ihn mit einem Messer in den Hals stechen und ihn ermorden wolle. Bei 
der Verlegung in den Waehsaal steigert sich die Erregung. Er spricht fort¬ 
wahrcnd von dem versuchten Mordanschlag, schreit, schlagt ein Fenster ein, 
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straubt sich, beisst, verlangt seine Entlassung, bedroht den Arzt. „So, jetzt 
sollen Sie gleich todt hinfallen, ich kann das machen!* 

25. August. Morgens noch sehr erregt, bcrichtet liber die Mordversuche 
am Abend zuvor. Behauptet, die kleincn Verlctzungen, die er beim Einschlagen 
des Fensters erlitten, riihrten von dem Mordversuch her. Ganzen Vormittag im 
Bade, Nachmittags mit einem Pfleger im Garten. Beruhigt sich, erhalt ein 
Einzelzimmer, bewegt sich hier viel, schliigt die Thiirfiillung heraus, kommt 
bei jedcr Visite mit denselben Wiinscken. 

28. August. Beim Kaffeetrinken im Bade plotzlich unruhig, spuckt den 
Kaffce aus, weil er vergiftet sei. Will bemerkt haben, wie die Pfleger einandcr 
verstiindnisinnig zunickten. Im Bette schimpft and schliigt er, erziihlt bundert 
Mai die Vergiftungsgeschichte, wiirgt, pustet, schniiuzt sich, sagt unter Grimassen, 
er kdnne nicht mehr schlucken, und das Ohr schmerze ihn beim Athmen. Er 
springt auf. weil er nicht mehr athmen kdnne, fragt, ob er sterben miisse. 
Wasser weist er zuriick als ebenfalls vergiftet. Da sich die Erreguug steigert, 
0,001 Duboisin und 0,01 Morph. Schlaf. Beim Erwachen wieder unruhig, 
wiederholt noch h'aulig die Beschuldigungen gegen die Pfleger. Behauptet Abends, 
er habe sich ganz ruhig verhalten. Die Sprache ist auffallend stotternd 
und langsam. 

30. August. Zeitweisc heftig erregt, fiirchtet Mord, hat Vergiftungsfurcht, 

1. September. Zeitweisc sehr angstlich: ein Pfleger wolle ihn ermordeD. 
Sprache abgehackt langsam. 

2. September. Glaubt sich von einem Mitkranken bedroht, ruft mit 
briillender Stimme nach Arzt und Obcrpfleger. Die Stimmung wechselt in 
Sekundcn. Zahlreiche widersprechcndc Wiinsche. 

7. September. Ruhiger, doch noch rascher Stimmungswechsel. Trotz 
gutcr Nahrungsaufnahme dauernde Gcwichtsabnahme. 

12. October. In letzter Zeit weniger reizbar. Stimmungswechsel von 
Gliickseligkeit bis zum bitterlichen Weinen bei jedcr Unterhaltung bemerkbar. 

Morgens Anfall: lag wie schlafend da. Blass. Beine schlaff. Eingenasst. 
Nach dem Erwachen fallt die Sprachverlangsamung auf. 

Kurz nach dem Mittagessen, nachdem er mit Appetit gegessen, stellte er 
sich plotzlich mit steifer Haltung und starrem Blick aul, beugte sich riickwarts 
und sank um: klonische Zuekungen 1 */ a Min. Nach fiinf Minuten richtete er 
sich auf, sagte mit stockender Stimme: Alle tausend, alle tausend, da soli man 
doch gleich einen!“ Pupillen mittelweit, different. Im nachsten Augenblick 
verfarbte sich sein blass-blauliches Gesicht noch mehr, die Augen verdrehten 
sich nach links, desgl. wandte sich der Kopf nach links, und es folgten in 
beiden Gesichtshalften und siimmtlichen Extremitiiten rasche Zuekungen. Auf 
der Hohe des Anfalls Pupillen eng. Nach 1 Minute Zucken langsamer. Pu¬ 
pillen weit, Atmung rdchelnd, Gesichtsfarbe blass. Nach dem Zucken ca. 
1 / 2 —1 Min. allgemeine tonische Starre, dann Erschlaffen. 2 1 / 2 Stunden Schlaf. 
Wusste nackher nichts von der Visite und dem Essen, nichts vom Anfall, nur 
dass er Morgens Kopfweh gehabt liiitte. Erzahlte Abends spontan, sein ver- 
storbener Vater sei mit prachtvoller goldener Haubo erschienen, eine grosse 
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goldene Kugel in dcr Hand und habc ihm das grosse Loos bei der niichsten 
Lotterie versprochen. Dann sei der himmlische Vater dazwischcn getrcten und 
habe die Verheissungen seines Vaters fiir lauter Liigen crklart. Pat. aussert 
seine Entrustung, dass man so vom eigenen Vater angeschwindelt werden konne. 
Der gehore ins Loch. 

16. October 1895. Liegt neben einem Kranken mit heftigen Angstanfallen. 
Erzahlt heute mit grosscm Behagen, er wisse den Grund der Anfalle. Ein vor 
ein paar Jahren gestorbener Bierbrauer R. sei ihm am Firmament erschienen 
und habe ihm erzahlt, Gott sei jetzt in Frankreich, 

20. October. Zufriedener Brief an die Mutter, lobt die Kost. 

23. October. In den letzten Tagcn vermehrte Unruhe, springt viel aus 
dem Bette, auch des Nachts, will heute Morgen nicht ins Bett zuriick, zcrschlagt 
ein Fenster, damit es der Pfleger, dessen Zureden ihn gereizt, bezahlen miisse- 
Im Einzelzimmer ruhig, schlaft viel. Erzahlt Abends, ein K., ein R. und ein 
B. hatten mit ihm am Firmament Handel gehabt und ihn „in Gedanken* 
jammcrlich geschlagen. Sie hatten die Gelcgenheit benutzt, wo der Herrgott 
nicht anwesend sei. 

25. October. Stimmen, die ihm vom Firmament herunter sagen, er werde 
das grosse Loos gewinnen. (Spricht auffallend langsam.) Gott habc ihm das 
grosse Loos angekiindigt, und dass er 80 Jahre alt werde. Wcnn er bei der 
niichsten Lotterie nicht gewinne, brauche er Gott nicht mehr zu liebcn. Das 
mache ihn angstlich, er fiirchte, dass er sterben miisse, und dass ihm ein Leid 
geschehe. Hiingt sich weinend an den Arzt an. Unruhig. Kopfweh. Sucht 
den Stimmen zu entfliehen, die ihn zu schlagen drohen. 

26. October. Noch unruhig. Gang schwankend, bcsonders beim Um- 
drehen. Schwindelgefiihl. Sprache sehr langsam, anstossend. Beklagt sich 
standig fiber den Pfleger. Hat immer dieselben Fragen. Behauptet sechs 
mal, dass er zum ersten Male frage. 

28. October. Taumelndcr Gang halt an. Sprache langsam. Pfleger 
hatten die Absicht, ihn zu morden. Bittet um Beistand. 

29. October. Spricht viel von einer Erfindung, die er gemacht: dass er 
am Firmament cine hohe lange Briicke erblickt, fiber die ein Eisenbahnzug mit 
mehr als 100 Personenwagen 1., 2. und 3. Klasse fuhr. Lokojnotive und 
Wagen bestanden aus Gold, und in ihnen sassen lauter Burger aus seiner 
Vaterstadt. Wegen der Dunkelheit konne er die Briicke jetzt nicht sehen. 
Die Stimme des Herrgotts sage aber soeben, mit einem Fernrohr konne er sie 
wieder auffinden. 

Augenhintergrund normal. 

31. October. Obnmachtsanfall. Nachher Schlaf. Beschmiert sich mit 
Koth. Sprache langsam, anstossend. Gang schwankend, breitbeinig, 
sucht beim Umdrehen cine Stiitze. Klagt fiber schlechtes Sehen: zahlt 
Finger auf 6 m., sucht Farbenproben richtig aus. 

8. November. Klagt taglich, er konne nicht mehr sehen, gehen, aus- 
treten (Stuhlgang), sprechen, uriniren. Geht nach Auffordcrung anscheinend 
absichtlich schwankend, plotzlich ganz gut. Will die Personcn nicht cr- 
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kenncn konnen, titulirt sic falsch. Legt sich vcrkehrt ins Bett: auf den 
Fehler aufmerksam gemacht, auf den Bauch. Nennt Ziindholzschachtel ..Messer 14 . 
Will nicht hdren, vcrstcht aber Fliistersprache. 

9. November. Sehc jetzt wieder besser. 

10. November. Unruhig, springt allc Augenblickc aus dem Bette, schilt 
auf die Pfleger, beliistigt die Mitpatienten. Zertriimmert in der Erregung eine 
Glasplatte vom Nachttisch. 

13. November. Sagt lachend, cr babe sein schlechtes Sehen nur 
simulirt, habe die Pcrsonen richtig erkannt gehabt. Wollte nur seine Augen 
untersucht haben. 

19. November. Bisber ruhig, freundlich. Heute gereizt. Schimpft. 

21. November. Abends pldtzlich erregt, schimpft auf einen Mitpatienten, 
der ihm nichts getan hatte, schlagt das Bett auf den Boden, sucht den Schrank 
umzuwerfen, reisst das Hemd auf. Im Einzelzimmer ruhig. 

21. November. Bei Visite tiefer Schlaf. Pupillen eng. Cornealreflexe 
fehlen. Reflexe von der Nasenschleimhaut nicht auszulosen. Kniephiinomene 
erhalten. Nachher Amnesie. Kopfschmerzen. 

22. November. Licgt wie gestern in tiefem Schlaf. 

2S. November. Aussergewbhnlich tiefer Schlaf; Nadelstiche in der Nasen- 
schlcimhaut erweeken ihn nicht. Pupillen eng. 

3. December. Nach dem Erwachen sehr erregt, schlagt auf Mitpatienten 
ein, sucht, schimpft, urinirt auf den Boden. Im Einzelzimmer erst gegen Thiir 
und Fenster gchauen. Dann Beruhigung. 

4. December. Meint, er sei vor 3—4 Tagen in der Zelle gewesen, weil 
er aufgestanden sei. Sprache langsam. nicht mehr so schwerfallig. 

5. December. Hat seine Speisen ins Bett gesekiittet, nimmt die eines 
Mitpatienten. Entschuldigt sich damit, er thuo es, damit sie die Warter nicht 
fortnehmen. 

G./7. December. Nackts unruhig, schimpft auf die Umgebung. Isolirt. 
Schlaft dann. Nachher behauptet er, er sei ruhig gewesen. 

8. December. Schliift bei der Visite ein. Bei Nadelstichen erweitern 
sich die Pupillen etwas, er kratzt sich mit der Hand im Gesicht. Athmung 
tief, schnar&bend, nur 9 Ziigc in der Minute. Puls 56—64, wenn keine Reizung 
vorgenommen wird. Kniephiinomene erhalten. Nach zwei Stunden Erwachen. 
Puls 80. 

9. December. 1 / 2 Stunde lang tiefer Schlaf. Puls 52—56. Respiration 
9 Ziige in der Minute. Kniephiinomene erhalten. Augen nach reebts. 

10. December. Sprache schlechter. Schmerzen in der Zunge. 

11. December. Stimmen vom Himmel, er solle seine Schienbeine an die 
Bettlade schlagen, seine Haare ausrupfen. 

12. December. Sehr unruhig, wirft das Essen weg. 

14. December. Schlafzustand. Puls 62. Respiration 8*/ 2 Ziigc in der 
Minute. 

15. December. Sehr unruhig. Schlaf l 1 /* Stunden. Puls 56. Urinirt 
nachher auf den Boden. Spuckt seine Getranke aus. Legt sich unter das Bett. 
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17. December. Unruhig, beschimpft die Pfleger, legt sich ins Bett cines 
Mitpatienten X. und geht nicht heraus. Sagt, er babe eine Stimmc vom 
Himmel gehort: „Wenn du dich nicht in das Bett von X. legst, bekommst du 
cine schwcre Krankheit, an der du sterben wirst“. 

18. December. Streit mit eincm andern Patienten. Durch Schlag mit 
einem Schuh erhiilt er von diesem eine kleine Risswunde an der Stirn. 

21. December. Pupillen immer sehr eng. 

23. December. Will sich Nachts waschen und kammen. Tags sehr 
somnolent. Sprache sehr unverstrindlich. Ganze linke Gesiehtshal/tc bdematbs 
geschwollen. Kein Fieber, vielmehr Teraperatur subnormal bis 34,8°. Oedem 
am Dorsum des rechten Fusses. Patient erscheint psychisch frei. Eiwciss im 
Urin. Hyaline Cylinder und feingekornte Cylinder. Einzelne rothc Blutkbrper. 

25. December. Die Schwellung des Gesichts und des Fusses rechts hat 
zugenommen. Rasseln iiber der linken Lunge. Puls 144, fadenfbrmig. Mittags 
unruhig im Bett umhergeworfen. Ziihneknirschen. Um 1 Uhr exitus. 

Section: 26. December 1895, 10 Uhr: Nephritis parenchymatosa mit 
Blutungen im Parenchym und dem Nierenbeckcn. Bronchopneumonie links. 
Unbcdeutendc frischc Haemorrhagien im retropharyngealen Zcllgewebe. Leichte 
Schwellung der racsenterialcn Driisen. 

Bei Aufschneiden des Duralsaeks entleert sich vermehrtc Cerebrospinal- 
rliissigkeit. Substanz des Riickenmarks von guter Consistenz. Dura des Gehirns 
von normaler Spannung, nicht vcrdickt. Gyri normal gcwblbt. Pia leicht 
oedematbs durchtrlinkt. Keine Verwachsungen. Mikroskopisch zahlreiche skle- 
rotischc Herde im Hirn und Riickenmark. 

(Niihere anatomische Angaben finden sich bei H. Gudden.) 

Fassen wir noch einmal kurz zusammen: Ein angeblich nicht be- 
lasteter, 16jiihriger Mensch, der auch keine Infectionskrankheiten durch- 
gemacht hatte, erkrankte an Schwindelanfallen und Angstzustiinden. Er 
hat ein „furchtbares Grauen vor dem Tode“. Einzelne Sinnestauschungen 
treten hinzu. Er sieht den Heiland in den Wolken, der zu ihm spricht, 
glaubt sich dann wieder bedroht, scblkgt Fenster ein, weint, schreit, hat 
MUftlendes Oppressionsgefiihl. Dazwischen tauchen begliickende Hallu- 
zinationen auf. Im Vordergrunde des Bildes stehen hysteriforme Zu- 
stiinde mit transitorischeu Paresen und Aphasien, die mit epileptoiden 
Schwindel- und Schlafanfallen abwechseln. Solche Schlafanfiille haben 
wir kurzlich in ganz Fihnlicber Auspragung bei einem schwachsinnigen, 
epileptischen Madchen gesehen, bei dem spater durch Operation eine 
Cyste im Gehirn entleert wurde. Zu beriicksichtigen ist die Nephritis. 
Auffallend waren von vornherein die starke GedUchtnisschw&che, die 
nach der Schilderung durchaus den Eindruck eines organischen Gehirn- 
leidens macht, und der rasche Stimmungswechsel. 

Hierzu kommen dann die langsamc, stotternde, abgehackte Sprache, 
der schwankende, breitbeinige Gang, die zittrige Schrift. Allein alle 
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diese Stflruiigen waren keineswegs konstant, sondern wechselten unaus- 
gesetzt, sodass sic einen mehr psychischen Eindruck erweckeu mussten. 
Audi das Seben war nur zeitweise beeintriichtigt, der Augenhintergrund 
war frei, und Pat. behauptete selbst nachher, er habe das schlechte 
Seben nur „simulirt“, damit ihm die Augen untersucht wurden. Nystagmus 
und Intentionszittern sind nicht beobachtet. Die Kniephanomene erschieneu 
nicht gesteigert. Von Fussklonus oder Spasmen ist nicht die Rede. 
Heute wiirde nocli das Babinski’sche Zehenphanomen in Frage kommen. 
•ledenfalls standen die psychischen Erscheinungen dauernd im Vorder- 
grund. Nach den in der Literatur niedergelegteu Erfahrungen ist 
aber anzunehmen, dass dieselben ohne den friihzeitigen Tod durcli 
intercurrente Erkrankung alhniihlich gegeniiber den kiirperlichen Sym- 
ptomen zuriickgetreten sein wurden. 

Full II. 

Anna B., 21 Jahre alt, Dienstmadchen. Der Grossvater vaterlicherseits 
war pcriodisch geisteskrank, starb durch Suicid. Die Mutter ist etwas schwach- 
sinnig. Patientin selbst war stets aufgeregt, lernte schlecht. Keine Lues. Mit 
12 Jahren Anfall: Schrei, J /z Std. bewusstlos. Niichsten Tag wieder, vorher 
Pelzigsein der linken Hand. Dann nicht wieder. Mit 15—16 Jahren Dienst- 
miidchcn; ordentlich. Mit 17 Jahren Influenza, dabei Zuckungen im rechten 
Arm, voriibergehende Liihmung des rechten Armes, dann aller Extremitaten; 
ging allmiihlich zuriick. Nach einigen Wochen wieder schwore epileptiforme An- 
falle, die nun alle 4—6 Wochen wiederkehrten. Das Gediichtniss wurde 
fiir Dinge nach dem 17. Jahre schlecht. 

,17. Mai bis 20. Juni 1894 in der medizinischen Klinik: Intentionstremor. 
Gang breitspurig, schwankend, Fiisse nicht richtig gesetzt. Feuchte Hiinde. 
Knicphiinomen gesteigert. Fussklonus. Pupillenreaction erhalten. Nystagmus. 
Euphorische Demenz. „Hysterisclie Anfiille von plumpem Gepriige.* 

8. Juni. Epileptischer Anfall: Drehte sich im Kreise, setzte sich, 
l'uhr mit Drehen des OberkOrpers fort. Tonische und klonische Zuckungen. Blau 
im Gesicht. Zungenbiss. Schaum vor dem Mundc. Anfall war in einigen 
Minuten voriiber, um sich dann mchrfach zu wiederholen. Hierbei jedoch keine 
Zuckungen mehr in den Gliedern; diese schlall'. Zuckungen im Gesicht. Bulbi 
stark nach rechts oben. Pupillenstarrc. Einnassen. Erbrechen. Nach l l /2 Std. 
komatoser Zustand bis niichsten Morgen. Dann einige Zeit verwirrt. 

Dann keine Anfalle mehr. Blieb auch nach der Entlassung gut bis Ncujabr 
1895. Arbeitete fleissig. Dann zu Bett. klagte Brennen in den Gliedern, schrie 
Nachts, konnte angeblich nicht gehen, that es aber doch zuweilen heimlich. 
Den Monat 1—2 solche epileptiforme Anfiille. 16. Februar 1895 nach derAn- 
stalt St. Hicr vor den Anfallen Gcfiihl von Miidigkcit und Schlafrigkeit. Dann 
Erliischcn des Bewusstseins. Kopf nach links, beide Arme nach oben. Klonische 
Kriimpfe, am stiirksten im Gesicht. 10 Minuten Dauer. Nachher einige Stunden 
bewusstlos mit starkem Rocheln. Zeitweise storendes Geschrei ohne Grund. 
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Blaues Gesicht. Grimassen beim Sprechen. Gang breitspurig, unsicher. Pupillen 
reagiren. Papillen blass. Sensibilitat erhalten. Kniephiinomenc gesteigert. 
Zehenreflexe fehlen. Kein Romberg. Geringe Schulkenntnisse. Anhiinglich an 
die Mutter. Bcschaftigt sich nicht. Kein Intercsse fur die Aussenwelt. Obscone 
Reden. Onanirt. Immer Klagen iibcr Brennen in den Hiinden, Schmerzen im 
Hals; spuckt viel, blast die Finger an, steckt sie zum Kiihlen aus dem Fenster. 
Beim Sprechen Betonung der Endsilben. Verkehrte Antworten. r Hysterisches“ 
Wesen. 

7. Juni 1895. Aufnahme in die psychiatrische Klinik zu Tubingen. Sprache 
holperig, unter Mitbewegungen. Personalicn richtig. Oertlich, zeitlich unorientirt: 
„Das weiss ich nicht.“ Sagt der Mutter nicht Adieu. Gedachtniss sehr dcfckt. 
Fragt von Zeit zu Zeit, ob man sie katholisch machen wolle. Wird die Frage 
verneint, reibt sie sich vorgniigt die Hande. Pupillen reagiren, Augenbewegungen 
frei. Nystagmus. Facialis symmetrisch. Zunge gcrade, zittert, zeigt Narben. 
Gaumen steil. Schlucken nicht gestbrt. Intentionszittern. Spastische Parese 
der Beinc und Ataxie. Gang stcifbeinig, schwankend. Romberg. Kniephiinomenc 
gesteigert. Patellarklonus. Achillessehnenreflexe deutlich. Allgemeine Hypalgesie. 
Temporalc Ablassung der Papillen. Innerc Organe ohnc besonderen Befund 
Urin frei von Eiweiss und Zucker. Roth erkannt. Griin als blau bezeichnct. 
Sprache abgesetzt. 

(Bleistift) r Schussel“. 

(Wachsstock) „Das braucht man zum Brennen“. 

(Schliissel.) „Rund' u 

Zeigt Gegcnstiinde richtig. Schrift zittrig. Buchstabirt beim Ecsen, setzt 
nicht zum Wort zusammen. Sehr dement. Lacht viel. Spricht nachher besser. 

10. Juni. Apathisch zu Bett. Zuweilen lautes Schreien. Unreinlich. 
Nennt den Arzt „lieber Vatcr Josef.“ 

26. Juni. Ohne ersichtlichen Grund 1 / 2 Stunde unarticulirtcs Briillen. 

28. Juni. Menses. 

31. Juli. Heitere Stimmung. Schreit weniger. 

6. August. Morgens steif und blass, ass nicht, konnte nicht gehen. 
Schlaf. Schmcrz im Halse. Frische Bisswunde auf der Zunge. 38 0 Temperatur. 
Eiweiss im Urin. 

10. August. Wieder wohl. Kein Eiweiss. 

6. October 1895. Anfall: Zittert an Armen und Beinen. Blutiger Schaum 
vor dem Mund. Rdchelt. Dauer 10 Minuten. Nachher verwirrt. 

29. October. Ruhig, rcinlich. 

4. November. Unruhig, schreit viel. 

5. November. Drangt fort. Nachmittags Anfall um 4 Uhr 10 Min. Blau. 
Kopf nach links. Lichtstarre der Pupillen, die maximal weit sind. Puls 120. 
Benommen. Glieder schlaff. Ausser Nystagmus und Zwinkern keine Bcwegung. 
Blass. Plotzlich um 4y 2 Uhr blauschwarz. Der linke Facialis zuckt, dann 
links Arm und Bein. Stertoroses Athmen. Schaum vor dem Munde. Dauer 
3 Minuten. Dann benommen. 
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Ghne Erwachen 4 Uhr 55 Min. 3. Anfall. Lichtstarre. Linker Mund- 
facialis zuckt. dann Armc und Beine tonisch gespannt, dann Zuckungen, all- 
mahlich Nachlassen: Erst in den Beinen, dann Gesicht, dann Armen. Liegt 
ruhig da, schlaff, reactionslos. Nystagmus. Patellarrellexc gesteigert. Um 
5 Uhr 4. Anfall: Klonische Zuckungen in den Armen. Kopf von rechts naeh 
links gedreht. Dann klonische Zuckungen in beiden Gesichtshalften. Einniissen. 
Respiration 14—16 in der Minute. Pupillen starr. Bulbi nach links. 38° 
Tempcratur. Schlaf um 6 3 / 4 Uhr; bis dahin in Pausen wiederholtes Zucken, 
zwischendurch schlaff. Urin frei von Eiweiss. 

6. November. Schlaft. 36,7" Temperatur. Puls 88. Urin frei von Ei¬ 
weiss. Nach dem Erwachen benommen. 

(Schliissel.) „L6ffel.“ 

(Bccher.) „Loffel.“ 

(Beistift.) „Das weiss ich nicht. 4 

(Becher.) „Es ist Wasscr darin, Wasser kann man herein thun.“ 

(BrotJ „Schwarzbrot. 4 

(Biirste.) „Mcsscr. 4 

(Seife.) „Zur Wasch 4 ; spater „Scife. 4 

Nase -f-. 

Ohr +. 

Auge —. 

Haar —. 

(Geld.) „Kleid. — Er klappert. — Das ist grosses Geld, das ist Geld. 4 

(Buch.) „Ah schones Kleidle. 4 

(Uhr.) „Oh es klappert. es thut in meinem Oehr.“ 

11. November 1S95. Ueber eine Stunde mit kurzen Unterbrechungen 
Zappcln und Schleudern der Glieder, besonders der Arme. Fortwahrend Beuge- 
und Streckbewegungen. Pronation und Supination. Gespreizte Finger eigen- 
thumlich vcrdreht, flecktirt, ab- und adducirt. Zuweilen so extreme Pronation, 
dass die Handteller mit der Ulnarseite nach innen und oben sehen. Mitunter 
Oberextremitaten bis iiber den Kopf crhoben, Rumpf ruckweise hin- und ber- 
geschleudert. Auch Gesichtsmuskulatur bcwegt, Augen zugekniffcn, Mundwinkel 
nach rechts oder links verzogen. Stirne gerunzelt. Am ausgiebigsten sind die 
Bewegungen der Kaumuskulatur. Beine weniger betheiligt. Patientin ist bei 
Bewusstsein. Klagt „Nervenschmerzen.“ Heine Druckempfindlichkeit. 

12. November 1895. Verwirrt, gesticulirt, sagt: „Kopf weg“, macht die 
Gebarde des Kopfabschneidens. 

15. November. Noch verwirrt. Brullt Abends viel. 

18. November. Noch verwirrt. 

26. November. Epileptiformer Anfall. 

6. December. Sehr erregt, schreit laut: „Dann sind sie an der Wand 
daher gekommen, die Thierle, an den Blumen, dann haben sie die Blumen 
gcgessen. Dann haben sie mit dem Kopf immcr so gcthan. 4 (Schnappt.) 
_Dann hab’ ich gesagt, die sind gerade wie die Blumen, daher gelaufen an 
der Wand! 4 Nachts laut. 
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23. December 1895. 3 Anfalle: Ivlonische Zuckungen des rechten Facialis. 
Kopf nach rechts. Nach wenigen Minuten Zucken im linken Facialis, dann in 
Oberextremitat und Unterextremitat, allmahlich schwiichcr. Zulctzt Streck- 
bewegungen des ganzen Korpers. R/L— Pupillen weit, l>r. Kniephanomene 
gesteigert. Lasst Stuhl und Urin unter sich. Blut vor dem Mund. Wiirgen. 
In den Pausen bewusstlos. Nach Klystier mit 4 g Chloral Naohlass. Noch 
benommen. Kein Eiweiss im Urin. 

24. December. Schr unruhig, schreit viel, nennt alles „Schiisseln“. 

2. Januar 1896. Briillt noch viel in triebartiger Weise. 

3. Januar. Heiter. Sprache besser. 

16. Januar. Menses. — 20. Januar. 

17. Februar. Geht besser. Noch Aphasic. Heiter. 

18. Februar — 22. Februar. Menses. 

20. Marz. 5 Anfalle. 

12. April 1896. 7 Anfalle in 4 Stunden. Nachher unruhig. 

14. April. Schreit unaufhorlich Bibelspruche. 

12. Mai. Kopfschmerzen. 

21. Mai. Anfall. 

22. Mai. Macht mit dein Oberkorper einen Schuss nach vorn, Arme nach 
vorwarts gestreckt, Finger lebhaft bewegt. Mit einem Ruck in die Kissen 
zuriick. Mit beiden Hiinden in’s Gesicht. Auf Befragen, wic es geht: „Nicht 
gut, es liegt eben in den Nerven.“ 

(Schliissel.) „Messer.“ 

(Messer.) „Loflel.“ 

(5 Mark.) „Zwicker.“ 

(Bleistift.) „10 Pfg.“ „Jetzt sehe ich, es ist zum Aufschrciben.“ 

Menses bis 26. Mai. 

2. Juni. Gefiihl, als werde der Hals zugedriickt. Im Kopf geht es hin 
und her, von hinten nach vorn. Macht dabei mit dem Obcrkiirper nach vorn 
stossende Bewegungen. Lippen und Unterkiefer in zitternder Bewegung. 

16. Juni. Schreit laut, macht mit dem Oberkorper stossende Bewegungen 
nach vorn. 

Menses bis 20. Juni. 

23. Juni. Ruhig, giebt Auskunft, unorientirt. Sei hier in St. Sei 60 Jahre 
alt. Einfachstes Rechnen falsch. Handedruck schwach. 

12. Juli. 4 Anfalle. Enurcse. 

3. —7. August. Menses. 

Nach Anfall Temperatur 38,4°. 

6. September. Schreit in ganz incohiirenter Weise: „Leben, Zeitung, 
Sagen, Sachen und Bildung, Starkung, auch rechte und ganz gute Gesundheit 
und Namen, Sagen, Zeitung, Sagen, Sachen, alles recht gern, Starkung und 
Bildung . . . .“ u. s. w. 

• Menses bis 10. September. 

15. September. Anfall. 

12.—16. October. Menses. 
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1. November. Driingt fort, schreit und spricht viel. 

15. November. Ruhig, blbde. Erkennt den fruheren Stationsarzt nicht 
wieder nach halbjahriger Abwesenheit, sagt, sie habe ihn nie gesehen. 

17. November. 2 epileptiforme Anfalle. Nach dem Erwacheu aus dem 
Schlaf stiirkere Aphasie. 

25. November. Heiter. Untcrhalt sich gut mit Besuch. 

16. December. 6 Krampfanfalle. Nachher verwirrt, liiuft aus dem Bett, 
urinirt auf den Boden, findet das Bett nicht. Bei Anrede crschreckt. Spricht 
nicht. 38,2 0 Tcmperatur. 

24. Januar 1897. 2 Anfalle mit mcbr linksseitigen Zuckungen ud'1 

Zungenbiss. 

29. April. Still, klagt iiber ihre *Ncrvcn“. 

30. April. Munter. 

18. Mai. Links deutliche Atrophie des Opticus, rcchts Abblassung der 
Papille. 

23. Mai. Nachsprechen gut. Paraphasie. Skandirt jetzt deutlich bei 
langen Worten. Auffordcrungen richtig befolgt. Planta und Vola hyperasthetisch. 
Sonst Sensibilitiit intact. Nystagmus, lntentionszittern. Gang unsicher. 

24. —30. Mai. Menses. 

7. Juni. 7 Anfalle. Nachher benommen. 

17. Juni. Schrcit viel. 

28. Juni 1897. Epileptiformer Anfatl. 

13. Juli. Beidcrseits blasse atrophische Papillen. 

18. —26. Juli. Menses. 

19. Juli. 3 Anfalle in der Nacht. 

19. —24. August Menses. 

19. August. Anfall mit Schrei und Zuckungen um 3 Uhr 45 Min. Um 
6 V 2 Uhr eigenthiimlicher Zustand: Der Kopf ist nach links gebeugt, der Obcr- 
korper gekriimmt, die Beine in Iluft- und Kniegelenk flektirt. Heine Reaction 
auf Anreden noch auf Rcize. Allmahlich kommt Pat. zu sich: blickt stier und 
angstlich vor sich bin. Macht mit den Hiinden zupfende Bewegungen. Dauer 
bis 7 Uhr. 

20. August. Nachts geschlafen. Heute klar. Nur miirrisch. 

29. August. Isst nicht. Nahrung sei Gift! 

4. September. 7 Anfalle. 

17. —21. September. Menses. 

4. October. Anfall. Dann verwirrt und erregt. 

15. October. 4 Anfalle. Nachts unruhig. Unrein. 

18. October. Heute erst wieder klar. 

28.—31. October. Menses. 

30. October. Epileptischer Anfall. 

7. —11. December. Menses. 

8 . December. Schreit andauernd. Hein Anfall bcobachtet. 

24. December. Anfall. Nachher hat sich Pat. unter die Decke verkrochen. 
Halt sich ruhig. 
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10. April 1898. Sitzt benommen, zusammengekauert da, reagirt auf An- 
rede. Abstinirt. 

20. Mai. Briillt stundenlang, nicht zu beruhigen. 

25.—29. Mai. Menses. 

27. Mai. Anfall. 

3. Juni. Euphorische Demenz. Kennt. den Arzt. Ausgcsprochene Aphasie. 

(Schliissel.) „Loffel.“ 

(Messer.) „Loffel.“ 

(Patrone.) *Ldffel.“ 

(Geldstuck.) „Luffel u . 

(Geldstuck mit Kopf darauf.) „Herrle.“ 

Vom 1—20 richtig gezahlt, 7 -j- 6 = 12. Citirt Bibelspriiche. Pupillen 
reagiren. Nystagmus. Kraft der Beine und Arme goring. Intentionstremor, 
Fiisse in Equinovarussteliung. Kniephanomene gesteigert. Achillessehnenrellexe 
deutlich. Spastisch paretischer Gang. Romberg. 

8. Juni 1898. Kurzer Anfall. 

28. Juni. Anfall mit Enurese. 

9. August. 2 Anfalle gestcrn. Heutc benommen. Kopf druckcmpfind- 
lich. Spricht nicht. Die Beine sind krampfhaft an den Leib gezogen. 

10. August. Wie friiher. Lacht. Kcin Schmerz. 

11. —15. August. Menses. 

17. October. 2 Anfiille mit Zungenbiss und Einnassen. 

25. October. Anfall. 

12. December. Schwachsinnig heiter, ruft immer nur: „Guten Morgen Herr 
Doctor!* 4 Sagt keine Antwort. Aeussert bisweilen, sie wollc fort. Lault aus 
dem Bett. Isst gierig. Unrein. 

(Schliissel.) „Mcsser.“ Macht Bewegung des Schliessens. 

(Bleistift.) r Messerle.“ „Ein Aufschreiber.* 4 

(Uhr.) „Messerle, Zeitung, Messerle. 14 

(Thaler.) „Geld.‘ 

(10 Mark.) r Loffel, Zeitung. 14 

(Buch.) „Zeitung, Liiffcl. 44 

Aufforderungen werden befolgt. Gang spastisch: Pat. geht breitbeinig, 
mit stcifen Schritten. Kniee kaum gebeugt. Spitz- und Klumpfuss. Knie¬ 
phanomene gesteigert. Intentionszittern etwas weniger deutlich. Nystagmus 
gering. Beiderseits Opticusatrophie. 

27. December. Schwerer Anfall. 

Februar 1899. 2 Anfalle. 

Miirz 1899. 2 Anfalle. 

6. Mai 1899. 5 Anfalle an einem Tage. 

29. Mai. Anfall, danach verwirrt. 

30. Juni. Sehr euphorisch. Ausser bei Anfiillen halt sich Pat. jetzt rein- 
lich, Spricht besser, unterhalt sich mit Pilegerin iiber ihren friiheren Aufenthalt 
in der medicinischen Klinik. 

(Wie alt?) „Anna B.* 4 
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(Geboren?) ,27. Januar 1875.“ 

Vorgezeigtc Gegenstiindc: 

(Blcistift.) „Loffel“ (macht Bewegung des Schreibens). 

(Schlussel.) „Offenraacher, Loffel, Mcsser“. 

(Messer.) „Loffel, Aufschneider”. 

(Feder.) „Zum Einsteekcn“. 

(Federhalter.) „Zum Einstccken". 

Recbnet schlecht. 

Kann in den anfallsfreien Zeitcn lcsen. 

(Roth.) Wird richtig bezeichnet. 

(Griin.) ,Gclb". 

Sagt zu alien andcrem ,weiss“. 

Sensibilitat nicht gestort. 

11. Juli 1899. AnfaU. 

1. September. Nennt den Arzt in der Regel „Doctor". 

(Wo bier?) „Sachsenhausen“. 

(Wer ich?) ,Dcr Ilerr Vater“. 

(Wie alt?) — 

(Buch.) r Lesen, ein Loffcl"\ 

(Feder.) ,Loffel". 

Bezeichnet heute keine Farbe richtig. Zuweilen neugebildete Worte. 

23. November 1899. (Wie alt?) „Schon gut". 

(Wer ich?) „HerrVater. Im Gcschaft Schuhmachermeistcrei. Grosse Herren". 
(Schlussel.) „Lbffel, aufmachen". 

(Uhr.) „Anzeigen“. 

(Licht.) Sucht es auszublasen. 

(Nagel.) r Zeitung, Loffel". 

(Pfcrd.) „Zeitung, Thierle, Nerven". 

(Igel.) „Licht, Zeitung, Thierle, Nerven“. 

(Braun.) r Ldffcl". 

(Roth.) Richtig. 

(Grim.) „Das ist gar nichts". 

(Blau.) ,Hell, schwiirzlich". 

(Griin.) „Auch so ganz". 

Singt eine Strophe richtig mit. Nachsprechen schwer. Sehr erotisch. 
Starke Spas men in den Beinen. Patellarklonus und Fussklonus sind 
auszuloscn. 

2. Januar 1900. Gang breitspurig, unsicher. Passive Beweglichkeit der 
Finger- und Zehcngelenkc erhbkt. Kniephanomene gesteigert. Zehenrefleze 
fchlen. Sensibilitat nicht gestort. Pupillen reagiren. Augenbewegungen frei. 
Leichter Nystagmus. Lntentionszittern. Mitbewegungen im Gesicht. Rachen- 
reflex schwach. 

3. Januar 1900. Ungeheilt in eine andere Anstalt. 

Dort nach zwei Jahren im Status cpilepticus gestorben. Makroskopisch 
waren laul Mittheiluug am Gehirn und Riickenmark keine Veranderungen wahr- 
nehmbar. Eine mikroskopische Untersuchung hat leider nicht stattgefunden. 
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Wenn auch die Diagnose in diesem Falle nicht durch einen histo- 
logischen Befuud gestutzt wird, so darf man doch wobl auf Grand des 
Nervenstatus das Vorliegen einer multiplen Sklerose annehmen. Es 
bestanden: Temporale Abblassung, spater Opticusatropbie, Nystagmus, 
Skandiren, Intentionszittern, spastische Parese der Beine mit Spitzfuss- 
und Klumpfussstellung, Steigerung der Kniepbiinomene, zeitweise aucli 
Patellarklonus und Fussklonus. Interessant war die starke Haufung 
der epileptiformen Anfalle, die ganz in den Vordergrund des klinischen 
Bildes traten und zuweilen von einer stilrkeren Aphasie gefolgt waren, 
wahrend eiue leichtere StOrung in den freien Zwischenzeiten nach- 
weisbar blieb. Das Vorkommen von Aphasie bei der multiplen Sklerose 
ist besonders von Schonbeimer 1 ) beschrieben worden. Der betreffende 
Kranke konnte sich oft auf Worte, die ihm sonst geldufig waren, nicht 
besinnen und versuchte nach vergeblichem Ueberlegen das Wort zu 
umschreiben. Bei Ermudung wurde diese Erscheiuung deutlicher. Auch 
Koppen 2 ) erwahnt bei einem Sklerotiker mit Spinalepilepsie und 
h&ufigen Delirien amnestische Aphasie und Paraphasie. In unserem 
Falle kam die vorgeschrittene Demenz complicirend hinzu und ver- 
wischte das Bild. Dieselbe begann schon friihzeitig und ging einher 
mit gemuthlicher Abstumpfung, Neigung zu obsconen Reden und Ona- 
niren, kindischem, „hysterischem Wesen“. 

Auf diesem Bodeu entwickelten sich dann schwerere Erregungs- 
und Verwirrtheitszustaude von bald mehr delirantem, bald einfach trieb- 
artigem Charakter und mit incoh&rentem Gefasel. Der eigenthiiinliche 
Zustand am 19. August 1897 war wohl als ein Anfall von Epilepsia 
minor aufzufassen. Bemerkt sei, dass bei dicser Patientin ebeuso wie 
bei dem Kranken in Beobachtung I sehr lebhafte Parksthesien voriiber- 
gehend in Erscheinung traten. 

Fall III. 

• Karl Sch., 1876 geb., Kupferschinied, ledig. 

Angeblich nicht belastct. Als Kind Rachitis, lernte erst mit zwei Jahrcn 
laufen. Pneumonie mit sieben Jahrcn und Masern. Niemals Krampfc. Mit 
13 Jahren Neigung zu Furunkeln. Sonst gesund. Kein Trauma, leichter Potus. 
Pat. war vor 2 Jahren in einer Schnapsbrennerei als Kupferschmied thiitig, 
trank tiiglich fiir 30 Pfg. Schnaps, dazu Bier. Lues negirt, doch soli Pat. 
Zuhalter gewesen sein. 


1) Ueber die Sprachstorung bei der disseminirten Sklerose des Gehirus 
und Riickenmarks. I.-D. Berlin 1890. 

2) Ueber die liistologischen Veriinderungen der multiplen Sklerose. Arch, 
f. Psych. XVII. S. 69. 
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Januar 1902. Reissen und Schmerzhaftigkcit im rcchtcn Knie- und Fuss- 
gelenk. Gang erschwert durch Schwache des rechtcn Beines. 

26. Februar — 1. April 1902. Aufnahme in ein Krankenhaus: Schmerzen 
im Bein bei Bewegungen. Gang unsicher: rechtes Bcin steif gebalten und ira 
Kreise herumgefiihrt. Die Rellexe beiderseits sehr lebhaft. Rechts Fussklonus 
und Andeutung von Patellarklonus. Leichter Romberg. Geringer Nystagmus. 

1. April. Gang gebessert. Psychisch aufgcweckter. Sehr deutlicher 
Nystagmus. Starke Steigerung der Kniephanoinene. 

9. April. Schlechter. Beine sehr schwaeh, bcim Gehen steif und gespannt. 
Sprache schlechter, langsamer. Er bckam starken Schwindel, so dass er umfiel. 
Flimmern vor den Augcn. 

14. April. Aufnahme in die Nervenklinik Kiel. Psychisch nichts besonderes. 

Status som.: Miissig geniihrt. Normale Farbe der Haut und Schleim- 
hautc. Geringe Skoliose der Lendcnwirbelsaule nach rechts, Rachitischer 
Brustkorb. 

Pupillen glcich, mittelweit, verengen sich gut bei Belichtung und Con- 
vergenz. Nystagmus, sonst Augcnbewegungen frei. Augenhintergrund frei. 
Nasolabial-Falten wenig ausgepragt. Beim Sprcchen Zucken im rechten Mund- 
facialis, der schwiicher innervirt ist, als links. 

Rachen frei. 

Zunge gerade, zittert. 

Sprache verwaschen, nasal, zuweilen anstossend. 

Kein deutlicher Intentionstremor. 

Sehnenreflexe der OE. OE lebhaft. 

Bauchreflexe fchlen. 

Cremasterrefiexe erhalten. 

Zehenrcflex links + dorsalwiirts, rechts —. 

Kniepbiinoraene und Acliillessehnenrellexe gesteigert. Starker Fuss- und 
Patellarklonus. Grobe Kraft des rechten Beines herabgesetzt. Beiderseits 
Spasmen, bcsonders rechts. 

Kniehackenversuch beiderseits, besonders rechts, unsicher. 

Starkes fibrillares Zucken in beiden Oberschenkeln. Romberg angedeutet. 
Sensibilitat intakt. Gang spastisch, paretisch. 

Herztiine rein. Puls 84, rcgelmiissig. Lungen ohne Besonderheitcn. 

Urin frei von Eiweiss und Zucker. 

19. April. Schlechter Geschmack. Magenschmerzen und Erbrechen. 

25. April. Klagt noch Erbrechen, dazu Abgeschlagenhcit. 

14. Mai. Kann allein fast gar nicht melir gehen. 

3. Juni. Zunge nach R. Auf der linken Zungenseite Prickeln und 
Kaltegefiihl. Bauch- und Cremasterrellexe nicht auslosbar. 

Starke Spasmen beiderseits. 

Nachrothen und Muskelerregbarkeit erhiiht. Romberg 

12. Juni. Sehr euphorisch: Er werde immer besser. 

17. Juni. Babinski beiderseits. 

24. Juni Sehr euphorisch: Krafte kommen wieder. 
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7. Juli. Niedergedriickt, Arme seien schlechter. In der That haben 
Spasmen der OE. OE zugenommen. 

11. Juli. Stimmung besser. Urinbeschwerdcn 
14. Juli. Wiederholtes Erbrechen griinlicher Massen. 

16. Juli. Euphorisch. Spasmen im rechten Arm starker. 

17. Juli. Euphorisch. Urinlassen theils erschwert, theils unwillkiirlich. 
21. Juli. Trotz Verschlimmerung uberschwiinglicher Dank fur die 

Besserung. 

23. Juli. Ausserordentlich euphorisch. Seine Kniescheiben, die man 
friiher wegen der durchgemachten englischen Krankheit kaum habe sehen konncn, 
seien jetzt Dank der Behandlung deutlich zu fiihlen. Bald sei er ganz gesund. 
Schatze sich gliicklicb, hierhergekommen zu sein. 

28. Juli. R I L +, Pup. different: 1 > r. 

Nystagmus nur bei Bewegungen. 

Zunge nach R. Kein Prickeln mehr. 

Sprache verwaschen, anstossend, skandirend. 

Reflexe der OE. OE sehr lebhaft. Rechts Spasmen. Mechanische Muskel- 
erregbarkeit in den OE. OE stark erhiiht. Grobe Kraft der 1. OE > r. 
lntcntionszittern. 

Babinski rechts. Heine activen Bewegungen der UE. UE. Gehen und 
Stehen nicht moglich. Sensibilitat am rechten Bein (besonders Oberschenkel), 
fur alle Qualitaten herabgesetzt. Spitze und Knopf verwechselt, warm und 
kalt desgleichen. Grenzen wechseln mit jeder Priifung. 

Leichte Ermiidbarkeit. 

7. October. Haufiges Zwangslachen! 

1. November. Zwangslachen zuriickgetreten. Zunahme der Euphorie. 
19. November 1902. R / L —J—. Skandiren. Spasmen der Halsmuskulatur. 

Bciderseits Babinski. Beine wieder miihsam */ 2 m von der Unterlage erhoben; 
dabei starkes Zittern im rechten Oberschenkel. Kann allein stehen, mit Unter- 
stiitzung gehen. Sensibilitat iiberall gut. 

25. Januar 1903. Immer euphorisch, dement. 

10. Februar. Mit seinem Zustand sehr zufrieden. Gehen ohne fremde 
Hilfe nicht moglich. Starker Intentionstremor. Erzahlt in kindlicher Weise, 
er sei ein guter Turner gewesen, und dass auch seine Brudcr alle gut turnen. 
Fragt, ob die Lunge gesund sei, babe friiher immer Cigarettendampf durch die 
Lunge geraucht. Sehr erfreut, als er hort, dass ja. Schreibt gleich eine Karte 
nach Haus, dass es ihm so gut gche. 

21. Marz. Schmerzen in den Beinen. 

25. Marz. Wohlbefinden. 

2. April. Sehr matt. Liisst Stuhl unter sich. 

25. April. Liisst Urin unter sich. Nach Strychnin besser. 

23. Juni. Weiss, wie lange er hier ist. 

13 X 13 = 169. Jahr? 365 Tage. Deutschland? Kaiserreich. Bismarck? 
Habe in Furstenwalde gewohnt. Habe sich nie darum gekiimmert. Sei kein 

Archiv fur Psychiatric. Bd. 41. Heft 2. 33 
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Freund von solchen Leuten gewesen. Er habe nur fur das Interesse, was cr 
sclbst gebrauchen kbnne. Kiel gehbre zu Schleswig-Holstein. 

Grosse Unsicherheit der Hande beim Essen. 

30. Juli. Dauernd euphorisch. 

10. September. Zunehmende Urteilslosigkeit: erzahlt lange, gleichgiiltige Ge- 
schichten von friiher, die angeblich mit seiner Krankheit im Zusammenhang stehen. 

27. October. Beiderseits Babinski. — Bei der Untersuchung Zittem am 
ganzen Kbrper. 

6. November 1903. Sagt, es gehe ihm besser. Er habe nur noch Zucken 
im rechten Bein und Riickgrat. 

20. November. Erzahlt zusammenhangslose Gcschichten in schwachsinniger 
Weise. 

3. December. Alle mbglichen confusen Geschichten. Heiter. 

7. Januar 1904. Sehr euphorisch. 

12. Januar. Brief an die Eltern: Will gern ^Mutter, Ernst und Frl. 
Guste aus Hamburg* sehen; r denn verehelichen kann man sich noch lange 
nicht. Wenn sie nicht will, so trete ich zuriick. Aber sehen mochte man 
sich mal*. 

3. Februar. Brief an „die Obrigkeit der Nervenklinik zu Kiel*. Dankt 
fur die Behandlung. Er habe 1900 Tripper gehabt. >/ 2 Jahr keinen Alkohol 
getrunken. „Tanzlustige Sophie N., Freundin der Manner, wollte mich in die 
Ehe haben. Nein zuerst kommt die Besserung. Das Friiulein hat ein klein 
Baby bekommen, da denkt sie, weil ich so gut bin, der kann es bezahleD. 
Mit mehreren sucht sie den besten aus.“ 

24. Februar. Will taglich electrisirt sein, um in einigen Wochen gesund 
zu werden. Riihmt, w T ie gut er schon gehen konne! 

21. Miirz. Euphorisch, geht im Garten, einen Stuhl vor sich herschiebend. 
Will trotz Yerbots im Zimmer allein gehen, behauptet, er konne das. Fallt dabei. 

31. Miirz. Gedriickt. Vermeidet seit dem Fall jeden Gehversuch. Apathiseh 
zu Bett. 

8. April. Eingeniisst. 

13. April. Kann heute das rechte Bein nicht bewegen. Rechter Facialis 
paretisch. Zunge nach reclits. Rechter Arm ist frei. Anfall nicht beobachtet. 

14. April. Sehr euphorisch. 

20. April. Niisst nicht mehr ein, hebt das rechte Bein wieder von der 
Unterlage ab. Rechter Facialis nicht mehr so geliihmt. Zunge nach rechts. 

23. April. Bei jeder Visite ein Anliegen: baldige Entlassung. um zu 
hciraten, oder Urlaub, um sich ordentlich zu amiisircn oder zu turnen. Sucht 
allein zu gehen. Verlangt mehrfach, I. oder II. Klasse verpflegt zu werden, 
da er genug Geld dazu habe. 

29. April. „Vollkommen gesund. Gehen noch etwas schwer, aber un- 
bedeutend.* Nur beim Sprechen und Lachen Facialis-Differenz. Zunge wenig 
nach rechts. Rechtes Bein bis 45° erhoben. 

15. Juni. Dcprimirt. Kbnne nicht gehen. Fahrt im Rollstuhl, tastet an 
der Wand entlang. 
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14. Jali. Dement, euphorisch. Leicht gcrcizt. Verlangt vom Pfleger barsch 
_sofort 100 Cigaretten 44 . Macht sich im Badezimmcr zu schaflcn, will hier helfen. 

26. August. Lumbalpunction: Triibung und Lymphocytose. 

20. September. Dement, euphorisch. Will spaziren fahren. 

25. September. Muss alle 2 Stunden Urin lassen. 

7. October. In den letzten Tagen bfters verwirrt, spricht unzusammen- 
hangend, turnt an den Betten herum, sagt, er miisse sich bcschaftigcn. Heute 
gereizt, schliigt den Pfleger in’s Gcsicht ohne Veranlassung. 

8. October. Ruhig, kerne Klagen, lachclt blode. 

9. October. Wieder gereizt. Bleibt nicht zu Bett. 

28. November. Euphorisch. Spricht unzusammenhangendes, verworrenes 
Zeug. Er habe viel Geld, seine Besserung schreite lort. 

6. December. Brief an Frau Wittwe L. „Euer Wohl! Inhaber dieses 
wiinscht, dass Sie mit Eurer Niehte Franziska morgen Nachmittag herkommen. 
Immer der alte Allright wie Turalehrer Jahn. Immer ich hoffc und denke nix 
versaumen. Allcs andere in der Mundsprache 44 u. s. w. 

7. December. Erregt. Schimpft auf den Pfleger. Antwortet dem Arzt 
ganz kurz. Leicht zu beruhigen. 

8. December. Behauptet, der Pfleger steche ihn Nachts heimlich in den 
Riicken. Er merke es hinterher an den Schmerzen. 

21. December. Zieht die Kleider verkehrt an. 

24. December. Sehr fidel. 

28. December. Isst nichts, mag nicht! 

30. December. Isst wieder gut. 

5. .Januar 1905. Nachts beim Wasserlassen umgefallcn, llntcrlippe 
aufgeschlagen. 

7. Januar. Heirathsgedanken, Millionarin aus der Moltkestrassc wolle 
ihn haben. 

11. Januar. Will nicht mehr heirathen. Heirath sei Luxus. Der Pfleger 
habe Schweinerei mit seiner „Braut Martha 14 getrieben. Man sahe es ihm an 
den Augen an. Meine Xante deine Tante batte er mit ihr gemacht. ..Martha" 
wohne Mittclstrasse. In der Moltkestrasse wohne eine Fiirstin, Millionarin, 
wolle ihn haben. Er wolle sie nicht, weil sie ihm zu viel Geld habe. Die 
„Dame in der Waschkiiche, Frieda 44 , denke auch, ihn zu kriegen. 

13. Januar. Beschwert sich, er sei wieder von den Pflegern mit der 
Nadel in den Riicken gestochen wiihrend der Nacht. Sic kiimen heimlich, 
hatten einen Kontrollschliissel. Auch am Tage, wenn er am Schreibtisch 
sasse, wiirde er ganz heimlich in den Riicken gestochen, ohne dass er es 
selbst merke. Die anderen Patienten wiiren mit den Pflegern im Bunde und 
sagten nichts. 

Brief an die Eltern: Es gche ihm besser. „Es wird eine andere Liebe 
werden, niihmlich eine Frieda. 44 Habe sie nur in der Kirche gesehen. Es 
komme alles von der Rachitis. Spricht von „meiner Martha 44 zu Hause. Will 
fur sie arbeiten, damit sie eine ordentliche Wirthschaft kriegt, wenn sie seine 
Frau wird. „In niicbster Zeit Hochzeit im englischen Garten. 44 

33 * 
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16. Januar. Euphorisch. „Die Krankhcit verwachst sich wieder.* 

21. Januar. Pupillen raittclwcit. 1 Spur > r. 

R/L+. R/C+. AB+. 

Nystagmus horizontalis stark, 
r Lidspalte > 1. 

Facialis 1 > r. Zunge nach R, zittert. Uvula nach rechts. Rachen- 
reflex schwach. Sprachc verwaschen, langsam, skandirend. Intentionstrcmor. 
Kopfwackeln. 

Starke Ataxie bei Nasenversucb. 

Rellexe der OE. OE gesteigert. 

Mechanische Muskelerregkarkeit erhoht. 

Starkes vasomotoriscbes Nachrothen. 

Bauchreflexe 0. Cremasterreflexe 0. 

Starke Spasmen in den UE. UE. 

Kniephanomenc und Achillessehnenreflexe gesteigert. 

Patellarklonus beiderseits. 

Fussklonus 1 > r. 

Babinski beiderseits 1 > r. 

Rechts UE bis 60° erhoben aus Riickenlage, 1 bis 75°. 

Ataxie bei Kniehackenversuch. 

Pinsel +. Kopf und Spitze der Nadel verwechselt. Schmerz +. Tem- 
peratur +. 

Gang spastiscb-paretisch, gebeugt, allein mit Miihe. (Halt sich meist.) 
Kann nicht lange allein stehen. Leichte Kyphose der Brustwirbelsiiule. Emmc- 
tropie S = s / 6 r. 5 /, 0 1. 

Beiderseits temporale Abblassung der Papillen. Gesichtsfeld nicht ein- 
geschrankt. 

Gekor: Fliistern in 6 m verstandcn. Stereognosie -)-• Drucksinn +• 
Geruch +. Geschmack +. 

Es gehe ihm gut. Nur das Gehen wolle noch nicht. Eine Fiirstin wohne 
bier iiber ihm. „Das kann man horcn.“ Nicht gesehen. Er hore ihre Stimme. 
Sie wolle ihn heirathen. „Das ist leicht zu horen“. Sie und die anderen er- 
ziihlen es. Sic habe sehr viel Geld. Kotillarden, mehr als Milliarden. Ihr 
Mann sei gestorben, habe Foster Fiirst zu Ilohenlohe geheissen. Sie habe 
dunkle Haare, braune Kleider, sei mittelgross. Er heirathe sie, wenn er gesund 
sei. Lachelt zufrieden. 

26. Januar 1905. 

Wie geht es? 

Wie lange hier? 

Ileute? 

Director der Klinik? 

Ich?. 

Abtheilungsarzt? 

Sonstige Aerzte? . 
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„Gut.“ 

„Seit 12. April 1902.* 

„Dienstag, 17. Januar 1905." 

Rich tig. 

„Oberarzt Koster.* 

.Das weiss ich nicht. Den Mann 
kenne ich nicht.“ 

Ncnnt friihere Aerzte richtig. 
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Wer noch hier? 


Seit wann ist cr hier? 
Noch Jemand von friiher? 

Beruf? 

Arbeitaufnahme? 


Plane? 

Heirathen? 


Anerbietungen von Damen? 


Schon gesehen? 
Was gesagt? 


Auch in der Kiiche Braut? 


„Dr. Erhorn, den kennc ich von klein 
auf. Als er noch so klein war. 
Der ist hier im Betrieb der Anstalt.* 
Bezeichnet auf Befragen einen Arzt 
als Dr. Erhorn, kenne den von friiher. 
„Dass weiss ich nicht genau, imHerbst." 
„Ja, Dr. L. Der sagte: 3 X tiiglich 
electrisch badcn.“ 

„Kupferschmicd.“ 

„Wenn ich das nur erst konnte! Mein 
Leiden kommt von der Kais. Werft 
her. Ich bin da gefallen.* (Be- 
schreibt den angeblichen Fall.) 
„Wieder zur Werft zur Arbeit.* 

„Das will ich. Ich weiss noch nicht 
wem. Mit 60 Pfg. Schnaps und 
60 Pfg. Bier habe ich cine Dame 
probirt, ob sie wirklich alkoholfrei 
ist. Sie war nicht alkoholfrei. Sic 
war von Ost- und von Westpreussen. 
Das war 1901.“ 

„Ach, die viele Wirthschaft, die ich 
gchabt habe, hier oben ist cine 
Wittfrau, die hat Tausende von 
Milliarden in Mark, die wohnt hier 
driiber in der ersten Klasse. 

„Sic guckte von oben herunter mit 
ihrem Mann, und ich fuhr im Wagen.“ 
*Die hat mich so angesehen, als ihr 
Mann tot war. 2 oder 3 Tage spiiter 
war sie in hellcm Kostiim. Ich 
meine das bedoutet, dass sie Ab- 
sichten hat, mir zu kriegen. Sie 
hat driiben im Garten Verlobung 
gefeiert. Ich lag hier im Bett. Ich 
habe gesagt: „Meinetwegen spielen 
Sie Verlobung, soviet Sie wollen! 
Das geht nicht, wenn ich im Bett 
liege*. Sie verlangt, ich sollte raus 
aus der Klinik, aber hier ist gut 
sein. Das geht nicht so schnell.* 
„Auch in der Kiiche sind mehrere 
Damen, die sich fur mich interessiren. 
Die kdnnen ja spiiter bei mir in 
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Dienst konimen. Die oben ist ja 
eine Furstin. Wenn ich die heirathet 
kann ich die anderen in Dienst 
nehmen. Die Furstin heisst Gertrud 
zu Hohenlohe." 

Sie spiitcr auch geadelt? .Odanke, da quale ich mich nicht drum. 

Da mache ich mir keine Gedankcn." 

31. Januar. Seine Braut sei in der Kuche, heisse Martha Frieda K.. se 
Schwester eines Mitpatienten. Sie habe hiibsche Statur, rothe Backen, sei 
liebenswiirdig und licbe ihn sehr. r Sonntags, wahrend der Kirche, war ich 
das letzte Mai in der Kuche." (Pat. verlasst nic die Abtheilung.) „Ich habe 
\iel Geld bis 350000 Mark. Meine Eltern haben vicl Geld." (Was ist VaterV) 
„Arbeiter." Er feiere zwischen Weihnachten und N'eujahr Hochzeit im eng- 
lischen Garten. Alle Aerzte wiirden cingeladen. Man solle sich mit 20 Jahren 
paaren und mit 30 Jahren verheirathen. 

18. Marz. Sehr reizbar. Verlangt bei Aerger sofort seine Entlassung. 
l.eicht zu beruhigen. Bald abweisend, bald freundlich. 

10. April. Hat fur die Aerzte besondere Namen, an denen er festhalt. 
Sagt, die Abtheilung sei wohl ein Schiff. Sein rechtes Bein zittere wic auf 
dem Schiff. 

.Oben wohnt die Gratin Hohenlohe mit 100000 M. lOmal mehr muss 
sie haben, wenn sie mich haben will." fir habe sie draussen gesehen. Durch 
seinen Kurper gehe positive und negative Elektricitat. „Ich bin bei 88° ge- 
badet, negativ und positiv, Celsius, Reaumur." 

14. April. Spricht wieder mehr von seiner Braut, will sich nun endlich 
vcrloben. 

24. April. Droht dem Arzt, ihn aus dem Fenster zu werfen. Kann 
kaum allein stehen. 

18. Mai. Beschmutzt Bett und Wiinde mit Stuhlgang. Er spreehe hiiutig 
seine Braut, sic gehe hicr spazircn. Xeulich habe er sie gekiisst. 

21. Mai. Seine Braut sei todt, liege unter der Erde; der Arzt habe sie 
dahingebracht. 

22. Mai. Wolle erst heirathen, wenn er besser zu Wege ware. 

Pupillen untermittelweit, links Spur weiter als rechts, reagiren etwas 

trage. Convergenzreaction schlechter. Deutlichcr Nystagmus. Rechte Lidspalte 
weiter als linke. Facialis R < L. 

Sprache undeutlieh, nasal, skandircnd. 

Intentionstremor und Ataxie. 

Quinquaud -{-. Rellexe der OE. OE gesteigcrt. Mechanische Muskel- 
errcgbarkeit etwas erhdht. Vasomotorisches Nachrothen. Bauchdecken- und 
Cremasterrellexe fehlen. Patellar- und Achillessehnenreflexe gesteigert. Patellar- 
klonus Kcin Fussklonus. Links Babinski, rechts nicht deutlich. Pinsel- 
striche prompt lokalisirt, Spitze und Knopf verwechselt. 

Kann allein nur gehen, wenn er sich an den Wanden entlaDg tastet. 
Spastisch-paretischer Gang; nach vorn gebeugt. 
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24. Mai. Temporale Abblassung der Papillen beiderseits. Gesichtsfeld 
fur weiss normal, fur Farben nicht aufzunehmen. In den letzten Tagen ge- 
reizte Stimmung. 

10. Juni. Euphorisch, vcrlangt eine Droschke: will Urlaub nehmen und 
die Stadt ansehen. 

25. Juni. Beiderseits Fussklonus und Babinski. Sensibilitiit nicht gestort. 
Das rechte Bein geschleift. 

14. Juli. In letzter Zeit deprimirt, es werde immer schlimmer. 

1. August. Heiterer Stimmung, macht viel Gehversuche; lacht, wenn er 
lallt. Wirft voriibergchenden weiblichen Besuchern Kusshiinde zu. 

4. November. Will nichts mehr von der „Grafia Hohenlohe 44 wissen, 
nennt sie „ein altes Saustuck* 4 . Will jetzt cine *Prinzessin“ heirathen, die 
noch viel reichcr sei. Ziemlich stumpf, producirt wenig, lebt zufrieden in den 
Tag hinein. 

Dass dieser Pat. an multipler Sklerose leidet, steht wohl ausser 
Zweifel. Es kbnnte sich hbchstens die Frage erheben, ob es sicli nicht 
um eine Combination mit Paralyse handle im Sinne von F. Schultze 
u. a. Das einzige Moment, das aber zu Gunsten dieser Auffassung ange- 
fuhrt werden konnte, ware die Lymphocytose. lndessen haben wir diese 
wiederholt auch bei ganz reiner disseminirter Sklerose 1 ) beobachtet, sodass 
ein solcher Befund allein noch nicht allzu sehr in’s Gewicht fallen diirfte. 
Sammtliche ubrigen kOrperlichen Symptome sprechen gegen die Annahme 
einer Paralyse. Namentlich die Pupillenreaktion war dauernd erhalten. 

Was die Form der psychischen StOrung betrifft, so entspricht sie 
ganz den Schilderungen von Lannois und Geay, die sich auch ent- 
schieden gegen eine derartige Combination ausgesprochen haben. Auch 
die friiher citirten Ausfiihrungen von Leyden, Mendel, Bechterew, 
die sehr ahnlichen Fiille von Valentiner, Leube, Jolly, Gasquet 
uud Dannenberger sind in diesem Zusammenhange zu nennen. Wie 
bereits oben hervorgehoben wurde, gelangt das sklerotische GrOssen- 
delir erst in vorgeschritteneren Fallen zur Entwicklung. Wenn auch 
nach Geay die Wahnideen sich wieder ganz zuruckbilden kbnnen, so 
scheint doch meist eine hoehgradige Verblodung zuriickzubleiben. 

Der bisherige Verlauf in unserem Falle ist kurz folgender: Zwei Jahre 
nach manifestem Ausbruch der Sklerose bei deutlicher Abnahme der Intel- 
ligenz und Neigungzu Confabulationcn stellen sich abenteuerliche Heiraths- 
gedanken ein. Pat. iiussert bald Verfolgungsideen gegen die Pfleger, die 
ihn im Schlafe iiberfallen sollen, bald expansive Vorstellungen: er sei sehr 
reich, wolle erster Klasse verpflegt werden u , wiihrend thatsachlich die 

1) Die gleiche Angabe macht Rosenthal, Neurolog. Centralbl. 1905. 
S. 870. 
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Armen verwaltung fur ihn bezahlt. Im folgenden Jahre nehmen diese 
GrOssenideen immer bedeutendere Dimensionen an. Er soil Grafinnen und 
Prinzessinnen heirathen mit vielen Milliarden and r Kotiliarden“. Er 
hbrt daruber sprechen. fabelt von einer stattgehabten Yerlobung, macht 
aber keinerlei Anstalten, seine wahnhaften Gedanken in die That um- 
zusetzen, sondern lebt zufrieden in der Klinik weiter. Die Ideen ver- 
blassen oder treten scharfer hervor, je nachdem Pat. traurig oder heiter 
gestimmt ist. Infolge von Personenverkennung giebt er den Aerzten 
falsche Xiamen, halt dann aber beharrlich an diesen fest, verwecbselt 
nicht die einzelnen Personlichkeiten. Starkere Erregungeu und Affecte. 
eigentliche Yerwirrtheitszustande sind bisher nicht aufgetreten. Trotz 
seiner Demenz nimmt er entschieden Antheil an den Yorgangen in 
seiner Umgebung, ist zeitlich orientirt. zeigt lebhafte Sympathien und 
Antipathien. Nicht zu jeder Stunde und nicht mit jedem spricht er 
uber seine Wahnideen. Wenn man nicht viel Geduld hat. wird man. 
zumal bei seiner Sprachstoning, nicht viel erfahren. Es ist sehr wohl 
denkbar, dass ihn unter UmstSnden ein Arzt ini Krankenhause langere 
Zeit behandeln kOnnte, ohne etwas von seinen Grossenideen zu ahnen. 
Vielleicht erklirt sich hierdurcb die relative Seltenheit einschlagiger 
Beobachtungen. Ob es sich bei dem hier beschriebenen Verlaufstypus 
um eine specifische Geistesstdrung bei multipier Sklerose handelt, lasst 
sich auf Grund des bisher vorliegenden kleiuen Materials nicht entscheiden. 

Auf eine Besprechung des einfachen Schwachsinns der Sklerotiker 
naher einzugehen, lag ausserhalb des Rahmens dieses Aufsatzes, und 
durfte auch nach den sorgfaltigen Untersuchungen, die Seiffert 1 ) 
erst ganz neuerdings veriiflFentlicht hat, uberfliissig erscheinen. Auf- 
fallend war in alien unseren Fallen das lange Zeit erhaltene Interesse fur 
die Umgebung, die geringe gemuthliche Stumpfheit, die meist gute 
Orientirung. Zum Schluss sei nur betont, dass unsere Erfahrungen den 
alten Satz von Meynert 2 ) bestatigen, die Demenz setze im Allgemeinen 
erst nach hlngerem Bestande der somatischen Krankheitszeicheu ein. Wo 
deutlicher Schwachsinn den kSrperlichen Symptomen voraufgehe, handle 
es sich um jiingere Individuen, bei welchen durch die sklerotischen 
Gehirnveranderuugen schon eine Entwickelungshemmung gesetzt wurde. 


Meinem hochverehrten Chef, Herrn Geheimrath Siemerling, bin 
ich fur die liebenswiirdige Ueberlassung der Krankengeschichten und 
Unterstiitzung bei Anfertigung der Arbeit zu Dank verpflichtet. 


1) loc. cit. 

2) loc. cit. 
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Aus der psychiatrischen Klinik zu Wurzburg (Prof. Rieger). 

Die Inanition im Verlaufe yon Geisteskrankheiten 
und deren Ursachen. 

Von 

Dr. (*. Dreyfus, 

Ehemall^em *) Assistenteu der Klinik. 

(Mit 6 Abbildungen.) 


Unter Inanition versteht man nicht nur den Zustand des Hungerns 
und dessen Folgen, sondern uberhaupt jeden Zustand, in deni der Korper 
gezwungen ist, zur Erhaltung der nothwendigen Lebensfunctionen von 
seinen eigenen Geweben aufzubrauchen, gleichgiiltig ob dies durch voll- 
standige oder unvollstandige Unterbrechung der Nahrungsaufnahme 
bedingt ist, oder ob wegen verniehrten Verbrauchs und stiirkerer Aus- 
scheidung die unter gewohnlichen Verhaltnissen ausreichende Nahrung 
nicht mehr geniigt, um den Gewebsverbrauch zu decken. 

Chossat 2 ) hat bei seinen Tierexperimenten gefunden, dass der 
Tod an Inanition eiutritt, sobald die Gewichtsabnahme 40—45 pCt. 
des Initialgewichts betrhgt, und dass sich diese Zahl nur dann etwas 
nach unten oder oben verschiebt, wenn das Versuchstier mager oder 
fett ist. Beim Menschen ist die Beurtheilung des Grades der Abmagerung 
in so fern schwierig, als in den meisten Fallen das Initialgewicht nicht 
bekannt ist. Die Bestimmung kann daher nur eiue mutbmassliche sein 
und ist nur dann mit einiger Sicherheit moglich, wenn wir Normal- 
zahlen besitzeu, nach denen wir uns richten konnen. 

Bei dem weder fetten, noch mageren, also beziiglich des Er- 
nahrungszustandes normalen Menschen entspricht einer be- 

1) Zur Zeit Assistant a. d. Klinik f. psych, u. nerv. Krankh. in Giessen. 

2) Chossat, Recherches experimentales sur l’inanition. Memoirc pre¬ 
sente a l’academie royale. Paris 1843. 
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stimmten KbrpergrOsse ein bestimmtes Gewicht und der 
Quotient aus der Grbsse in Centimentern dividirt durch das normaler 
Weise dazu gehbrige Gewicht in Kilogranmien ist der Ausdruck 
fur den normalen Ernahrungszustand. Eine Gewichtsangabe allein, ohne 
die Grbsse, ist so gut wie wertlos. 

Da Professor Rieger, der schon seit I auger Zeit 1 ) auf die Wichtig- 
keit dieses Quotienten hingewiesen hat, seit iiber 10 .lahren bei alien 
die Klinik passirenden Kranken den Quotienten bestimmen liisst. war 
es mir moglich uiit Hilfe dieses reichlichen Materials die Mhtelzahlen 
fur die zu jeder Kbrpergrbsse gehbrenden Quotienten zu bestimmen. 
lch habe das Resultat der Berechnung in einer Tabelle festgelegt, 
deren Anwendung ohne weiteres verstkndlich ist. Da die Grossen 
156—176 cm die am hkufigsten vorkommenden sind, sind auch die 
hhufigsten Quotienten zwischen 3,0 und 2,5. Fur die aussersten Reihen 
nach links und nach rechts standen mir, da die sehr grossen und sehr 
kleinen Leute nicht so zahlreich sind, relativ weniger Zahlen zur Ver- 
fiigung. Es ware daher mbglich, dass bei spateren Berechntmgen die 
Werthe fur die Grossen sich um ein Geringes verschieden herausstellen 
k on n ten 2 ). 

Einen Unterschied zwischen miinnlichem und weiblichem Geschlecht 
konnte ich kaum feststellen, hbchstens dass die Zahlen vielleicht um 
0,1 holier liegen bei den Frauen. 

Die Quotienten verstehen sich immer nach Abzug der Kleider und 
gelten nur fiir erwachsene Personen 3 ). 

Der Worth der Tabelle ist leicht ersichtlich. Eine geringe Differenz von 
+ 0,1 oder 0,2 wiirde selbstverstandlich noch nicht in Betracht kommen; 
aber wenn jemand bei 168 cm 82 kg wiegt, also den Quotienten 2,0 
hat statt des normaliter zu erwartenden 2,7, so ist er bedeutend zu schwer. 
Wiegt dagegen jemand bei 156 cm nur 39 kg, hat also den Quotienten 

1) Vergl. die auf Anrcgung von Prof. Rieger angefertigte Inaug.-Diss. 
Wurzburg 1896. Joachim, Kbrpergewicht und Ilirngewickt. 

2) Wenn die der Tabelle zu (irunde liegenden Zahlen auch von geistes- 
kranken Menschcn stammen, so glaube ich doch, dass man diese Mittelzahlen 
annahernd als Normalwerte ansehen kann; denn sie stimmen ziemlich genau 
liberein mit denjenigen, die sich aus den Untersuchungsresultaten von Quetelet 
(Physique sociale und Anthropometric) bereehnen lassen und auch mit den 
Xormalzahlen fiir Grosse und Gewicht, die ich auf einer automatischen Waage 
land, und die den Ilutchinson'schen Tabcllen, der Statistik der britischen 
anthropometrischen Gcsellschaft und des U. S. A. Gesundlicitsamts entnommen 
sind, alles natiirlich nach Abzug der Kleider. 

3) Bei Unerwachsenen kommt ausser der Grbsse auch das Alter in Betracht. 
Je niederer das Alter, desto hbher der Quotient. 
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4,0 statt 3,0 so ist er bedeuteud zu mager. Den Grad bestimmen wir 
durch die einfache Rechnung: 

3,0 X 100 : 4,0 = x 
x = 300: 4 = 75. 

Sein Gewicht betragt also 75 pCt. des muthmaasslichen Normalgewichts, 
die muthmaassliche Abmagerung also 25 pCt. 



Figur 1. 

Nach diesen vielleicht etwas langen, aber meiner Meinung nach 
nothwendigen und praktisch wiclitigen Vorbemerkungen kann ich zum 
eigentlichen Thema ubergehen und zunachst, wenn auch nur ganz kurz, 
die Frage berucksichtigen: welehe Rolle die Inanition in der Aetiologie 
der Psychosen spielt? 

Man hat friiher in dieser Beziehung die Bedeutung der Inanition 
selir uberschatzt, weil man die Beobachtung gemacht hatte, dass sehr 
viele Geisteskranke korperlich stark heruntergekoinmen waren. Nocb 
im Jahre 1887 sprach Macks 1 ) in seiner von Arndt inspirirten 
Dissertation den Satz aus: „Die moisten Psychosen sind Inanitions- 
psychoscn.“ Auf einem solchen Staudpunkt stehen wir gliicklicher 
Weise nicht mehr, jedoch wild auch heute noch von einigen Autoren 
die Wichtigkcit der Inanition fiir die Entstehung von manchen Geistes¬ 
krankheiten, ganz besonders der sogenannte Inanitionsdelirien betont. 

1) R. Macks, Ueber den Zusammenhang zwischen psychischen Storungen 
und Abnahme des Korpergewichts. Inaug.-Dissert. Greifswald 1887. 
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Und doch sieht man, dass gerade bei denjenigen Krankheiten, in deren 
Verlauf eine hochgradige Inanition einzutreten pflegt, insbesondere bei 
der Tuberculose und dem Carcinom eigentlich so gut wie nie psychische 
Storungen sich einstellen. Dnd wenn solche auftreten, so lassen sie 
sich wohl immer auf secund&re infectiose Processe zuriickfiihren. 

Aucli bei der kleinen Gruppe von Psychosen, die Kraepelin 1 ) 
noch als Erschopfungspsychosen auffasst, spricht er die MOglich- 
keit aus, dass es sich um „Giftwirkungen durch Infectionstrager oder 
Zerfallstoffe u handeln kOnne. Jedenfalls ist in der iibergrossen Mehr- 
zahl im Endstadium jener oben genannten Erkrankungen nie etwas von 
Delirien zu bemerken. Vielmehr werden die Kranken somnolent uml 
stuporOs, gerade so wie die an Inanition zu Grunde gehenden Versuchs- 
thiere, aber als „Inanitionspsychose“ kann man diesen Zustand nicht 
auffassen. Es ist eben das pramortale Stadium bei vblliger Schwache 
und Erschopfung, das was Chossat mit den Worteu: „Mort imminente u 
ausgedriickt hat. 

Unter alien Krankengeschichten, die ich weiter unten bringen 
werde, konnte ich niemals, auch bei den hochgradigsten Inanitions- 
zustlinden irgend einen Einfluss der Inanition auf das psychische Ver- 
halten constatiren, wodurch das Krankheitsbild irgend wie verandert 
worden ware, hOchstens, dass auch hier die Kranken in der letzten 
Periode sich in eincm halbtoten Zustande befanden. Ich werde bei 
eiuzelnen Fallen noch darauf hiuweisen. Aber auch unter den vielen 
andern Krankengeschichten der hiesigen Klinik ist es mir, trotzdem ich 
mich sehr bemuht habe, nicht ein einziges Mai gelungen, einen Fall zu 
finden, welcher in einwandsfreier Weise die Inanition als atiologisches 
Moment annehmen liesse. Gegen diese Annahme spricht auch, dass 
wie Weygandt 2 ) gezeigt hat, „die psychischen Erscheinungen der so- 
genannten Erschopfungspsychosen nicht den Veriinderungen entsprechen, 
welche durch einfacbe Nahrungsentziehung erzeugt werden“. Wohl ist 
es mbglich, dass bei einem Individuum, wenn alle zur Entstehuug einer 
Psychose nothigen endogenen Bedingungen vorhanden sind, der letzte 
Anstoss durch cine Inanition geliefert werden konnte. Ihre Rolle ist 
dann allerdings eine verscbwindend kleine. 

Die Annahme von der Rtiologischen Bedeutung stiitzt sich nicht 
zum mindesten auf die histologischen Befunde in Ganglienzellen inanirter 
Thiere. Makroskopisch lasst sich am Gehirn keine Veranderung 
nachweiscn. Chossat hat gefunden und spatere Untersuchungen haben 

1) Kraepelin, Lehrbuch d. Psychiatrie. II. S. 34. 

2) Weygandt, Ueber die Beeinflussung etc. Physiologisclie Arbeiten. 
1904. S. 173. 
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bestatigt, dass das Gehirn an der Atrophie so gut wie nicht 
betheiligt ist. Diese Widerstandskraft des Gehirns beruht auf der 
Einrichtung des Organismus, die allerdings bis jetzt noch der Erklarung 
harrt, dass zunachst diejenigen Gewebe atrophiren, welcke am wenigsten 
gebraucht werden, und die zum Leben wichtigen Organe, in aller erster 
Linie das Centralnervensystem, ganz zuletzt ergriffen werden. Das 
wunderbarste Beispiel dieses Verkaltens ist der Rheinlachs, der in der 
Zeit seiner gescklecbtlichen Fortpflanzung vier Monate lang hungert- 
In dieser Zeit bleiben seine Hoden auf Kosten des Fettes und der Muskeln 
nicht bloss erkalten, sondern hypertrophiren sogar gewaltig. Durch die 
Inanition wird also das Gehirn an letzter Stelle rnit in Leidenschaft 
gezogen. Fangt aber seine Betheiligung an, dann steht auch der Tod 
in allernachster Zeit bevor. 

Wie steht es nun mit den histologiscb nackweisbaren VerSnde- 
rungen? Wenn wir die Litteratur hieriiber durchblattern, stossen wir 
auf die allergrossten Widerspriiche. Man kann sich diese Widerspriiche 
vielleicht dadurch erklaren, dass die Veranderungen wohl erst im letzten 
Stadium der Inanition, kurze Zeit vor dem Eintritt des Todes eintreten. 
Je nachdem nun der Untersucher das Thier schon vor dem moribunden 
Stadium, oder erst wahrend desselben getiidtet hat, hat er normale oder 
veranderte Zellen gefunden. 

Lugaro und Chiozzi 1 ) haben experimentell nachgewiesen, dass 
die Veranderungen im Bereich des Nervensystems erst spilt auftreten. 
„Die Elemente desselben verbalteu sich also lange Zeit normal, oder 
zeigen hock tens lei elite, zweifellos reparable Veranderungen. First 
in der allerletzten Periode, in den Tagen, welcke dem Tode vor- 
angehen, kOnnen sichere Alterationen an den Ckromatinschollen und 
am Kern beobachtet werden. Dock zeigen auch diese Veranderungen 
Schwankungen; man darf keineswegs von einer Atrophie der 
Nervenzelle inFolge der insufficienten Ernahrung sprecken.“ 

Jakobsohn 2 ), der die Thiere vor dem zu erwartenden Tode 
todtete, uni etwaigen praagonalen Veranderungen auszuweichen, fand die 
untersuchten Vorderkornzellen intakt. Eine Unterscheidung von nor- 
malen Praparaten war unmbglich. 

Marinetti und Tirelli 3 ) fanden sehr leichte Veranderungen in 

1) Ziemlich genau cit. nach Mendel’s Jahresberichte fiir Psychiatrie. 
1897. S. 229. 

2) Citirt nach dcmselben Band. S. 222. 

3) Marinotti e Tirelli, La mikrofotografia applicata alio studio della 
struttura della cellula dei gangli spinali nella inanizione. Annali di frenatria. 
XII. Ref. Jahresber. 1901. S. 1042. 
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den spinalen Ganglienzellen. Sie fauden blasse Zellen; wenn sie diese 
photographirten, traten in denselben die Chromatinschollen gerade so, 
wie in normalen Zellen auf. Daher schliessen sie, dass die Veranderungen 
nur chemische, nicht morphologische sind. 

Weygandt 1 ), dem auch die Fiille von Widerspriichen aufgefallen 
ist, hat bei Hungerm&usen Hyper&mie gefunden, und in den Nerven- 
zellen mehr oder weniger homogene Fiirbung des Zellkorpers, gelegent- 
lich von etwas kornigem Aussehen, leichte Farbung des Kernes, Kern- 
falte und Kernkorperchen sichtbar, lange Spitzenfortsatze, vereinzelt 
Vakuolen. Weygandt hat seine Tbiere erst in moribundem Zustand 
getbdtet. Trotzdem sind die Veranderungen nicht als hochgradige an- 
zusehen. Interessant ist bei Weygandt’s Versuchen, dass Mause die 
durch Schlafentziehung erschopft waren, durchvveg starker abgemagert 
waren als die Hungertiere. Jedeufalls haben diese Tbiere wahrend der 
Schlafentziehung und der damit verbundenen dauernden Rotation fast 
nichts oder jedenfalls nur minimale Mengen Nahrung zu sich nehmen 
konnen. Es handelt sich also urn eine durch Schlafentziehung und 
Arbeitsleistung (2 m Weg in der Minute) complicirte Inanition. Die 
Arbeitsleistung erscheint zwar gering, ca. 3 km in 24 Stunden, betragt 
aber fiir die Maus das 30 bis 40000fache ihrer Korperlange. zuruck- 
gelegt in einem fiir die Maus ungewbhnlich langsamen und daher be- 
schwerlichen Tempo. Auch bei den „Schlafmausen u waren die Ver- 
finderungen nicht selir hochgradig. Sie unterschieden sich von den 
„Hungermausen“ durch AnSmie und Verdickung der Gefiisse. Die 
Ganglienzellen waren vielleicht nocli weniger ergriffen. 

Aus allem iiber die histologischen Veranderungen Angefuhrten 
konnen wir ersehen, dass die Frage noch ihrer definitiven Liisung harrt. 
Jedenfalls scheint sicher, dass die Veranderungen nicht vor dem End- 
stadium auftreten. Ueber das W r esen dieser Veranderungen, die immer 
nacli der Nissl’schen Methode nachgewiesen worden sind, speciell 
ilire Beziehungen zu Functionsstbrungen ist bis jetzt nichts Sicheres 
bekannt. Da die Nissl’sche Methode keine morphologische, sondern 
eine chemische ist 2 ), miisste man erst das Verhaltniss der Fibrillen in 
den geschadigten Zellen untersuchen. 

Dass die Veranderungen nicht schwerer Natur sind und reparabel 
sein miissen, beweist der Umstand, dass, wie Chossat schon gefunden 
hat, die inanirten Thiere, die sich schon im Stadium der „Mort immi- 


1) Weygandt, Psycholog. u. anatom. Beitragc. Sitz.-Ber. d. Physikal.- 
medic. Gescllscbaft zu Wurzburg. Stuber’s Vcrlag. Wurzburg 1904. 

2) Be the, Allgem. Anat. u. Physiol- d. Nervensyst. 1903. S. 128. 
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nente“ befinden, also wenige Augenblicke vor dem wahrscheinlichen 
Eintritt des Todes, durch sorgffdtige Erwarmung und Ern&hrung wieder 
zum Leben zuriickgebracht werden konnen, so dass sie sich ziemlich 
rasch und vollst&ndig wieder erholen. 

Ich glaube mit den eben gemachten Ausfuhrungen gezeigt zu haben, 
dass die Bedeutung der Inanition fiir die Aetiologie der Psychosen nur 
eine ganz minimale sein kann, und dass man mit dem Worte Inanitions- 
psychose, wenn man es uberhaupt noch anwenden will, nicht vor- 
sichtig genug sein kann. Wenn wir die InanitionszustUnde so oft bei 
Geisteskranken vorfinden, so hat das seinen Grand darin, dass sie 
erst secundar, als Folge der psychischen Erkrankung auf- 
treten. Auf welche Art sie in den einzelnen Krankheitsgruppen zu 
Stande kommen, will ich im Folgenden auseiuander setzen. 

I. 

Behandeln wir zuniichst diejenigen Inanitionszustande, welche aus 
rein aussern Griinden auftreten, d. h. nur in Folge von Verminderung 
oder vblliger Unterbrechung der Nahrungsaufnahme. 

Wenn wir die accidentellen Falle, wo Menschen durch Schiff- 
brucbe, Verschiitten oder Einsperren in die Hungertiirme dem Verhungern 
ausgesetzt waren, studiren, fallt anf, dass meistens der Tod schon sehr 
bald eintritt. Bei solchen, bis dahin gesunden Menschen kommt die 
psvchische Aufregung, die durch die Qualen des Hungers, vor allem 
aber die Angst vor diesen Qualen und vor dem schrecklichen Hunger- 
tod bedingt ist, mit in Betracht. Diese Qual und Aufregung wird noch 
starker, wenn der Mangel an Fliissigkeit und die Angst vor dem Ver- 
dursten hinzu kommt. Wie stark diese psychische Aufregung wird und 
die durch sie ausgelosten Acte, konnen wir an der Schilderung sehen, die 
Savigny von dem Schiffbruch der franzbsischen Fregatte „Medusa‘‘ 
gemacht hat. Diese Erregungszustande und ihre Folgen sind sicher 
noch nicht durch die Inanition als solche bedingt, da sie schon nach 
zwei Tagen, auch wenn die Vorrathe kaum vollig aufgebraucht sind, 
entstehen konnen. Unter der Einwirkung solcher Erregungszustande 
kommt es naturlich zu einer viel rascheren Consumption und der Tod 
tritt meist nach 8—12 Tagen, oft noch friiher ein. Fehlt dagegen die 
durch die Angst vor dem Verhungern ausgeliiste Erregung, wie z. B. 
bei Verurteilten, die sich verhungern lassen wollen, um einer schimpf- 
lichen Hinrichtung zu entgehen, so sehen wir, dass sich die Inanition 
schon bedeutend in die Lange zieht. Es sind solche Falle in der alten 
Litteratur, welche sich mit dieser Frage des Hungers und Durstes iiber- 
aus ausfiihrlich beschaftigt, besonders von Haller und Tiedemann 
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angefiihrt, u. a. ein anscheiuend geistesgesunder Verbrecher, bei dem der 
Tod erst nach 63t&giger Abstinenz eintrat. Von den andern, in den 
illteren Werken angefuhrten Menschen, die das Fasten so lange ausge- 
halten haben, wareu die meisten Geisteskranke. Haller 1 ) sagt: 
Homines quidam qui cibo diu abstinuerunt fere ad unum omnes melan- 
cholici fuerunt, aut hystericae plerumque femiuae et demum aliquae 
sensu pene omni destitutae, stupidae lethargicae demum stultae aut a 
nervis destructis insensibiles. In iiberwiegeuder Mehrzahl handle es sich 
um weibliche Personen. Tiedemann fiigt den von Haller erwalinten 
Beispielen nocli einige hinzu, weist aber darauf bin, dass viele dieser 
hungernden Personen Betrugerinnen sind, die Publicum imd leicht- 
gl&ubige Aerzte t&uschten 2 ). 

In den meisten der oinigermaassen glaubwiirdigen F&lle haben die 
Menschen, die sich aushungern liessen, Wasser zu sich genommen. 
Was die Rolle der Wasseraufnahme wiihrend des Hungerns betrifft, so 
hat Chossat uachgewiesen, dass die Wasseraufnahme das Leben ver- 
langert. Bei dieser allerdings ziemlich selbstverstandlichen Thatsache 
ist es doch auffallend, dass die hungernden Thiere relativ wenig 
Wasser trinken und dasselbe gegen das Lebenseude iiberhaupt stehen 
lassen. 

Auch der Mensch braucht relativ wenig Wasser. Bei [dem ubrigens 
zweifellos geisteskranken] Succi schwankte nach Luciani’s 3 ) Angabe 
die taglich aufgenommene Wassermenge ungefahr zwischen 500 und 700 g. 
Die Ausscheidung durch die Nieren ist bestandig geringer, wie die Menge 
des aufgenommenen Wassers, die Abgabe von Wasser und Kohlenstoff 
durch Haut und Lungen, Perspiratio insensibilis, betrug taglich ca. 600 
bis 800 g. Bei einem andern Huugerkiinstler Cetti dagegen, der be- 
deutend mehr trank, durchschnittlich 1200 ccm, steigerte sich die 
Urinmenge und die Perspiratio insensibilis, auch kam es, wie Munk 
gezeigt hat, wegen der grossen Wassermenge, zu einem grosseren Stick- 
stoffverbrauch. 

Bei einer Parauoischen wurde in unserer Klinik im Verlauf einer 
7tiigigen Hungerperiode Folgendes beobachtet: 

1) Elementa physiologiac. VI. p. 175. Bern MDCCLXIV. 

2) Zu lctztcren gehort Schmid tmann (Geschichte cines jungen Madchens .. 
Hannover 1800), der im Anschluss an einen ausfiihrlich beschriebenen Fall sich 
verleitcn lasst, die abenteuerlichsten Theorien fiber den Stoflwechsel aufzustellen: 
Aufnahme von Niihrstoffen durch Haut und Lungen aus der Luft etc. Er sah 
aber spater den Betrug ein und widerrief alles. 

3) Luciani, Ueber das Hungern. Deutsch von Fraenkel. Ilamburg- 
Leipzig 1890. 
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Fall 1. 

Henriette S., Feldwebelsfrau. 31 J. aus Wurzburg. 

Diagnose: Paranoia. Heine Intelligcnzdefecte, Beginnt nach 4 wochent- 
lichem Aufenthalt in der Klinik auf Geheiss einer innercn Stimme ein siebcn- 
tiigiges Fasten. 

In diescn 7 Tagen nahm sie nicht ganz 6 kg. ab. Am 8. Tage ass sie 
wieder und nahm nun rasch wieder zu, Vom 5. Tage an wurde eine gcnaue 
Stoffwechselbilanz von Prof. Rieger gemacbt, die folgendes Ergebnis Latte: 


Tag 

Einnahme 
reincs | 

Wasserj Essen 

Summa 

Ausleerungen 
E=Ei- | 

weiss 

Urin Koth | 

Summa 

Gewichts- 

schwankung 

Perspiratio 

insensibilis 

5. 

450 


450 

270 — 

270 

— 400 

580 

6. 

640 

— 

640 

530 

530 

— 290 

500 

7. 

? 

— 

? 

? — 

'{ 

— 350 

y 

8. 

615 

645 

1260 

420 

420 

+ 240 

600 

9. 

760 

1840 

2600 

680 E — 

680 

+ 1400 

520 

10. 

1240 

2060 

3300 

640 E 760 

1390 

+ 1200 

710 


Also wahrend des Hungerns nur gcringe Wasseraufnahme, dementsprechend 
wenig Urin. Am 10. Tage nach Beginn des Hungerns erste Kothentleerung. 
Die Gewichtsabnahme wahrend des Hungerns ist nicht selir gross, dagegen 
beinahe unheimlich die spaterc Gewiehtszunahme. 

Die Korpertemperatur war immer normal; die niedrigste 36,2°, die 
hbchste 37,2°. 

Etwa 24 Stunden nach der crsten Nahrungsaufnahme Auf- 
treten von Eiweiss 0.5°/oo> allmahlich abnehmend, nach 4 Tagen vollig 
und zwar dauernd verschwunden. 

Wahrend im grossen und ganzen diese Beobachtung mit alleni 
Bekannten iibereinstimmt, ist auffallend, dass der Urin, der wahrend 
des Hungerns qualitativ normal war, am 2. Tage nach der 
Wiederaufnahme von Nahrung Eiweiss enthielt. Es ist mir 
nicht bekannt, ob ein ahnliches Verhalten auch sonst wo beobachtet 
ist, da gewoknlick die Untersuchungen an Hungerkiinstlern sich nur 
auf die Zeit des Hungerns und nicht auf die darauf folgende Periode 
erstrecken. Wenn ich auch fiir diese Abbuminurie keine sichere Er- 
kl&rung geben kann, so scheint es mir docli nicht unmoglicb, sie auf 
folgende Art zu erklaren: 

Im Hunger stellt sich der Organismus auf den Minimalverbrauch 
von Stickstoff ein. Wenn nun plotzlich wieder sehr reichliche Nahrungs- 
mengen zugefiihrt werden, so bleibt trotzdem in der ersten Zeit der 

Archiv f. Psych intrio. Bd. 41. Hoft 2. 34 
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Verbrauch noch niedrig, ein grosser Theil des zugefuhrten Stiickstoffes 
wird assimilirt, daher die rasche Gewichtszunahme, aber wenn die Menge 
zu reichiich ist, wird ein Theil durch die Nieren ausgeschieden 1 ). Erst 
wenn nach einigen Tagen sicb wieder die gewohnlichen Stofl'wechsel- 
verhaltnisse eingestellt haben, d. h. der Korper wieder an die reichliche 
Nahrungsaufnahme gewohnt ist, verschwindet langsam das Eiweiss. Ob 
diese Annahme eine Berechtigung hat, lasse ich dahingestellt. Die Frage 
gehOrt mehr ins Gebiet der Physiologie. Jedenfalls ware es sehr inter- 
essant zu erfahren, ob ein derartiges Verhalten nicht Ofters in der auf 
Hungerzusthnde folgenden Periode auftritt. 

Wahrend fiber das blosse Hungern zahlreiche Beobachtuugen vor- 
liegen, ist weniger bekannt iiber Combinationen von langere Zeit au- 
dauerndem Hungern uud Dursten. Ein derartiger Fall ist im Neurol. 
Centralblatt 1884 S. 409 ff. von F. Liemens beschrieben. Absolute 
Carenz eiues Paranoischen. 

Carl S., 43 J. Da ihm nichts sauber genug ist, absolutes Hungern und 
Dursten. Dauer 12 Tage. Abnahme im ganzen 14 kg., d. i. 17 pCt. seines 
lnitialgewichts, also taglich durchschnittlich l l / t kg. 

Wenig Urin, der ineist verloren geht. Nur am letzten Tage aufgefangen: 
liochgestellt, triibe, sedimentreich. Viel Eiweiss. Nun Sonderfutterung, darauf 
wieder spontane Nahrungsaufnahme. 

Das Eiweiss halt sich noch bis am 3. Tage nach der ersten Nahrungs¬ 
aufnahme. Verschwindet darauf ganzlich. 

Wir sehen also hier eine viel starkere Abnahme, sehr wenig L'rin. 
der viel Eiweiss enthielt, wenigstens sicher in der letzten Zeit und 
bis drei Tage nach dem Aufhoren der absoluten Carenz. 

Diesera Falle kann ich folgenden an die Seite stellen, der sehr 
genau von Prof. Rieger selbst beobachtet ist. 


Fall S. 

Barbara D., 32 Jahre alt. 

Diagnose: Paranoia. Sonst ganz intelligent. Wegen religibser Wahn- 
ideen 5 Tage lang vollstandiges Fasten. Voin 4. Tage an genau untersucht. 
Temperatur immer normal. Die Gesammtabnahmc betragt 5,500 kg. in 5 Tagen, 
ist also betrachtlicher wie bei gleichzeitiger Wasseraufnahme. Die Abnahme 
war in den ersten Tagen, wie gewuhulich, starker als gegen das Ende. Die 
Abstinenz w;ir sicher vollstandig. Auch hier wenigstens vom 4. Tage an Albu- 
minurie, die bis am 3. Tage nach der Wiederaufnahme von Nahrung anhielt 

1) Mbglich ware es auch, dass die Nieren durch das Hungern ein wenig 
geschwiicht werden und nun mit eincr leisen Insufficienz antworten, wenn sie 
plotzlich mehr zu thun bekommen. 
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und spater nie wieder auftrat, auch nicht im Verlaufe eines spiitcrcn nocli- 
maligen Aufentbaltes. 


Tag 

Einnahme 

Wasser Essen jSumma 

Ausleerungen 

E = Eiweiss 

I . 

Urin Koth Sumrna 

Gewichts- 

schwankung 

Perspiratio 

insensibilis 

4. 

_ ' _ 


207 E 

— 207 

— 770 

560 

5. 

- - 

— 

205 E 

207 

— 845 

640 

6. 

+ ? -j- ? 

-|- ■ 

? E 

? ? 

+ 2000 

? 

7. 

1550 2050 

3600 

235 E 

— 235 

+ 2700 

667 

8. 

1070 1745 

2680 

+ ? E 

+ ? 1080 

-e 150 

1350 

9. 

1000 1833 

2833 

+ 

+ 563 

+ 1050 

1270 

10. 

1000 i 2000 

3000 

1138 

1138 

+ 850 

1012 


Wahrend also im Verlauf der Inanition mit Wassergenuss das 
Eiweiss zu fehlen sclieint, und hochstens wieder nacli reicldicher 
Nahrungsaufnahme im Anschluss an dieselbe auftrat, haben w T ir bei 
gleichzeitiger Enthaltung vom Trinken, wenigstens in diesen 
beiden Fallen, Albuminurie. 

Es liegt mir natiirlich fern aus diesen wenigen Fallen allgemeine 
Schliisse ziehen zu wollen; ich mochte nur fiir die Zukunft auf diese 
Thatsachen die Aufmerksamkeit kiinftiger Beobachter gelenkt haben. 
Vielleicht ware es doch nicht unmoglich, dass sich da eine gewisse Gesetz- 
massigkeit herausstellen konnte 1 ). 

Wie dieses Auftreten von Eiweiss zu erklaren ist, das ware eigent- 
lich mehr Sache dor Physiologen. Vielleicht liegt die Ursache in dem 
Umstande, dass, da der Kbrper seinen ganzen Wasserbedarf aus den 
Geweben decken muss, es zu einem starkeren Gewebszerfall kommt, 
als zu den fiir das Leben unumganglich nothwendigen Oxydationsprocessen 
nothig ware. Da nicht alle frei werdenden Eiweissstoffe oxydirt werden, 
so kommt es zu einer starkeren Concentration derselben im Blute und 
der Ueberschuss wird allmalig durch die Nieren ausgeschieden. Moglich 
ware es auch, dass wegen zu grossen Wasserverbrauchs die Concentration 
einfach durch eine Eindickung des Blutes bewirkt wurde. 

Was die Menge des Urins betrifift, so sehen wir: sie ist noch be- 
deutend geringer wie in Fall 1. Die Perspiratio insensibilis dagegen 
scheint annahernd gleich stark zu sein. Bei Wiedereinsetzen der Zufuhr 
sehen wir, dass das Gewicht noch rascher steigt, indem der Korper, 
der ganz ausgetrocknet ist, mit aller Gier moglichst viel Wasser zuriick- 

1) Nicht zu beriicksichtigen wiire in dieser Beziehung diejenige Kategorie 
von Fallen, von welchem speciell im II. Teil die Rede sein wird. 
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halt. Auch hier nehnien die Ausscheiduugeu erst einige Tage nach der 
Beendigung der Inanition zu. Wahrend der ganzeu Hungerperiode war 
keine Stuhlentleerung zu beobachten. 

In den bis jetzt beschriebenen Fallen haudelte es sich immer uni das 
erste Stadium der Inanition. Naturlich ist es, sobald solche Kranke 
in Anstaltsbehaudlung komnien, meistens mit dem Huugern aus, da wir 
in der kiinstlichen Ernahrung ein ausgezeichnetes tberapeutisches Hilfs- 
mittel besitzen. Aber leider reicht dieses Mittel in manchen, relativ 
seltenen, Fallen doch nicht aus, wenn namlich die Kranken mit aller 
Anstrengung ihrer Krafte sich der Sondenfiitterung widersetzen, und 
wenn dies nichts niitzt, deren Erfolg durch Herauswurgen der ein- 
gefiihrten Nalirung vereiteln. In manchen Fallen gesellen sich danu 
im Laufe der Sondenfutterung noch Durchfalle hinzu 1 ). So geliugt es 
manchmal nicht, der zunehmenden Inanition Einhalt zu thun. Die 
Kranken nelimen fortwahrend an Kbrpergewicht ab und schliesslich tritt 
der Tod als Folge der hochgradigsten Inanition ein. 

Sehr haufig sind allerdings die Falle reinen Inanitionstodes 
nicht, weil meistens die Kranken schon vorher durch zufallige, oder 
erst durch die Unterernalirung begiinstigte, intercurrente Krankheiten 
dahingerafft werden. 

In erster Linie steht hier die Tuberculose, die sich auf dem 
Boden ungenugendcr Ernahrung besonders leicht entwickelt und be- 
kanntlich zahlreiche Opfer in den Irrcnanstalten fordert. Selbst- 
verstandlicher Weise ist in solchen Fallen die Inanition gewohnlich sebr 
weit vorgeschritten. 

Eine andere Hauptgefahr bildet die Pneumonie. Sie kann bei den 
in ihrer Widerstandskraft sehr geschadigten Kranken leicht auftreten 
und kann auch dadurch verursacht werden, dass bei der kiinstlichen 
Ernahrung trotz aller Vorsicht Fremdkorper in die Luftwege gelangen. 
Auch fiir das Entstehen von Erysipelen ist genugend Gelegenheit ge- 
boten. Dazu konimen noch ganz zufallige intercurrente Krank¬ 
heiten. Alle diese Falle sind zu bekannt, als dass sie ein grosses 
Interesse bieten kbnnteu; wir brauchen uns daher nicht eingehender 
damit zu beschaftigen. 

Bei dieser Mannigfaltigkeit von Complicationen ist es nicht zu ver- 
wundern, dass die Falle reinen Inanitionstodes iiberaus selten sind. 
Dass sie vorkommen, und wie weit in solchen Fallen die Inanition 
fortschreitet, werden wir in Folgendem seheu. 


1) Ueber die Ursache dieser Durchfalle vergl. das im Anschluss an Fall 3 
und noch spater Gesagte. 
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Fall 3. 

Katharina St. aus Wcrbach. 58 Jahre alt, Steinhaucrswittwc. Aufenthalt 
in der Klinik vom 2. Mai 1903 bis zum Tode am 4. October 1903. 

Diagnose: Melancholie. Ilereditar stark belastet. Seit 2 Monaten auf- 
geregt, isst und schlaft wenig. Selbstanklagen, Versiindigungswahn, 2 Suicid- 
versuche, deshalb in die Klinik gebracht. 

Bei der Aufnahme noch nicht stark abgemagert. 46 kg bei 153 cm 
(Quot. 3,3). Zeitlich und ortlich orientirt, kein Intelligenzdefcct, keine 
korperlichen Symptome. 1st angstlich errcgt, zittert am ganzen Kbrper, lauft 
mit gerungenen Handen im Zimmer herum. Im Anschluss an ihre melancho- 
lischcn Klagen aussert sie oft paranoi'de Wahnideen, man babe ihre Kinder 
umgebracht etc. Keine Krankheitscinsicht. Spiiter starke motorische Unruhe. 
Die Nahrungsaufnahme ist bei Sondenfiitterung geniigend, doch bei der ausser- 
ordentlichen Unruhe und Aufregung sinkt das Gewicht langsam, aber stctig. 
In den letzten Tagen gesellten sich noch starke Durchfalle dazu, so dass trotz 
einer Nahrungszufuhr von tagl. 2—3 Litern das Gewicht immcr abnahm und 
beim Eintritt dcs Todes 5 Monate nacb der Aufnahme bei Quot. 5,0 auf 31 kg 
herabgesunken war. Die Tempcratur war immer normal gewcsen. Von Tuber- 
culose im Leben nichts nachzuweisen. Die Section wurde leider nicht gestattet. 
Man kann daher nicht mit voller Sicherheit behaupten, dass der Tod nur in Folge 
von Inanition eingetreten ist. 

Nicht v5llig erklart sind die Durchfalle. Es ist nicht ganz aus- 
gescblossen, dass es sich vielleicht doch um eine Erkrankung des 
Darmes hat handeln konnen. Jedoch die Art dieser Durchfalle und be- 
sonders der Umstand, dass sie sich regelm&ssig im Anschluss an die 
Sondeneinfiihrung einstellten, so dass kurze Zeit nachher ganz unverdaute 
Massen entleert wurden, scheint darauf hinzuweisen, dass nicht der Darui 
daran schuld war. Es kann auch sonst oft beobachtet werden, dass bei 
vielen Individuen die blosse Einfiihrung der Sonde einen die Peristaltik 
auslosenden Reiz hervorruft. Dass die Durchfalle einfach eine Folge 
eines bis zum aussersten getriebenen Negativismus sein konnten, zu 
dieser Annahme sind wir, da die peristaltischen Bewegungen nicht will- 
kurlich hervorgerufeu zu werden pflegen, wohl nicht berechtigt. Da- 
gegen liess sich der Einfluss der Milch, die bei vielen Menschen schon 
an sich Durchfalle erzeugt, und der des hinzugefiigten Milchzuckers, der 
auch als Laxans wirkt, deutlich nachweisen. 

Die Durchfalle traten bedeutend weniger auf, wenn man die Milch 
und auch den Milchzucker wegliess und statt dessen diinne Gemuse, 
Suppen und Eier eingoss. Auch sonst war nichts vorhanden, was auf 
eine Erkrankung des Darmtractus hatte hinweisen kOnnen. Die Tem- 
peratur war immer normal. Ich glaube daher, wir sind vollig be¬ 
rechtigt eine Complication von Seiten des Darmes auszuschHessen und 
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den Fall als reinen Inanitionstod aufzufassen. Mit dieser Annahme 
steht auch der Grad der Abmagerung im Einklang. Die Kranke 
hat funf Mon ate incompleter Inanition gebraucht, um sich zu Tode 
zu bungern. Sie hat wahrend des Aufenthalts in der Klinik 
31 pCt. ihres Eintrittsgewichtes aufgebraucht; da sie aber schon beim 
Eintritt abgeniagert war, ist der Gesammtgewichtsverlust noch grGsser. 
Ihrer Grosse entsprechend hatte sie nach der Tabelle einen Quotienten 
von 3,1 und ein Gewicht von etwa 50 kg haben mussen. Die muth- 
maassliche Gesammtabnahme betragt also 38 pCt. kommt also der 
Chossat’schen Zahl sehr nahe. Sie wird also fur die Erklarung des 
Todes wohl ausreicbend sein. 


Fall 4. 

Barbara G., 53 Jahre alt, aus Carlstadt. 

Aufnabme: 28. Januar 1896. War schon mit 18 Jahren einmal melan- 
cholisch gewesen, dann gesund bis kurz vor dem Eintritt. Aus der Blutsver- 
wandtschaft ist nichts zu erfahren. ausser dass merkwtirdiger Weise eine 
Tocbter zu gleicher Zeit ebenfalls wegen Melancholie in der Klinik behandelt 
wurde. (Sie wurde spater geheilt entlassen.) Die Mutter war bald nach der 
Erkrankung in die Klinik gebracht worden, weil sie einen schweren Suicidversuch 
gemacht hatte. In den ersten Wocben ihres Aufenthaltes war sie in schwerer 
melancholischcr Depression. Von Anfang an setzte sie der Zufuhr von Nahrung 
den heftigsten Widerstand entgegen. Jammerte: sie sei kein Menscb, sie sei 
ein Vieh, das man todtschlagen miisse. Sie hatte dann noch starke Gehors- 
tauschungen, hbrte, dass ihr Kind fiirchterlich gemartert w r erdc; schreit grasslich, 
sie werdc uragebracht. 

Von Anfang April 1896 bis zum Tode 3. Juni 1896 war die Jsahrungs- 
verweigerung so hartniickig, dass sie bestandig mit der Schlundsonde erniihrt 
werden musste. Sie rannte Ende April immer umber und schric, sie sei nicht 
werth, dass man ihr Essen gebc, es koste zu viel Geld u. s. f. Im Mai wurde 
die Nahrungsverwcigerung noch hartnaekiger. Sie wiirgte von da an das Essen, 
das ihr miihsam mit der Sonde eingefiihrt worden war, heraus und bekam 
Durchfalle. Das Gewicht sank immer mebr. Am 3. Juni 1896 erfolgte endlich 
der Tod, nachdem sic schon wochenlang in einem iiusserst rcducirten Zustande 
sich befunden hatte. Sie hat in den 4 Monaten ihres Aufenthaltes von 41 kg 
(bci 148 cm Quot. 3,6) bis auf 23 kg (Quot. 6,4) abgenommen, d. i. um 44pCt. 
Sie war schon bei der Aufnabme etwas leicht, aber ihr Quotient war doch an- 
nahernd ihrer Grosse entsprechend gewesen. Die Section ergab vbllig nega- 
tiven Befund. Das Gehirn war mit 1140 g (bei Schadelinhalt von 1320 ccm) 
nicht als atrophisch zu bezeichnen, hatte also am extremen Schwund 
des ubrigen Kbrpers keine Betheiligung. Die Abmagerung ist vollig 
ausreichend, um den Eintritt des Todes zu erkliiren. Wie hochgradig sie war, 
ist an der Photographic deutlich zu erkennen. Zu ihrem ZustandekommeD 
waren iiber 4 Monate nbtkig gewesen. 
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Von einer pritraortalen Temperaturerniedrigung war hier, 
wie in dem andern Falle nichts beobachtet worden. Allerdings ist die 
Temperatur nicht kurz vor dem Eintritt des Todes gemessen worden. 
Was das Gehirn betrifft, so ist dieser Fall eine Bestatigung der langst 
bekannten auch am Thierexperiment gemachten Erfahrung. Es ist 
namlicb, wie wir gesehen haben, an der Atropbie des iibrigen Organis- 
mus so gut wie nicht betheiligt. 

Beziiglich der psychischen Symptome war festzustellen, dass 
niemals ein Einfluss der progredienten Inanition zu verzeichnen war. 
Speciell wnrde niemals das Krankheitsbild durch terminale „Inanitions- 
delirien' 1 complicirt. Es stellte sich nur gegen das Ende ein auf die 
grosse Schwache zuruckzufiihrender stuporoser, collapsartiger „halb- 


Figur 2. 



Fall 4. Barbara G. beim Tode. 

toter“ Zustaud ein gerade so, wie er von Chossat bei seinen Experi- 
inenten als „Mort immente“ beschrieben ist. 

Der Grad der Abmagerung, der nothig ist, nm den Eintritt des 
Inanitionstodes zu bewirken, betragt in den bescbriebenen Fallen rund 
40 pCt. desjenigen Gewichts, das man der Grosse des Individuums ent- 
sprechend als Normalgewickt bestiminen kann. Wir sehen also eine 
genaue Uebereinstimmung mit der erwahnten Chossat’schen Regel. 

Ich habe bei der Besprechnng der vorstehenden Falle angenommen, 
dass die Inanition nur eine Folge ausserer Ursachen: der ver- 
minderten Nahrungszufuhr und eventuell eines starkeren Verbrauchs 
in Folge motorischer Erregung sei. Doch muss ich darauf binweisen, 
dass wir vielleicht doch nicht in alien diesen Fallen berechtigt sind die 
Mitbetheiligung irgend welcher anderer „innerer“ Factoren ganz auszu- 
schliessen, welche den normalen Gang der Inanition so wie er beim 
vdllig gesunden Menschen und beim Thierexperiment zu Stande kommen 
musste, in irgend einer Weise, sei es nun beschleunigend oder 
hemmend beeinflussen konnten. Aus leicht verstandlichen Grunden 
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besitzen wir keine geuauen Anhaltspunkte dariiber, in welchem Maasse 
und in welcher Zeit ein vollig gesunder Mensch der completen oder 
incompleten Nahrungsentziehung erliegt, welcbe wir zum Vergleich 
heranziehen konnten. Griinde, welcbe raich dazu veranlassen, die M5g- 
lichkeit solcher innerer Einfliisse often zu lassen, liefern die Beob- 
acbtungen, die man im Verlaufe der meisten Psychosen macben kann — 
es kommen hier nur diejeuigen ausser Betracht, welcbe als Folgen einer 
krankhaft angeborenen Veranlagung bei sonst normaler Geistesth&tig- 
keit, originiire Paranoia, oder als Entwicklungshemmungen oder andere 
im Gebirn zum Stillstand gekommenen Processe (Idiotie etc.) aufzufassen 
sind dass namlich der Ernahrungszustand fast regelmassig in Mit- 
leidenschaft gezogen wird. Denn einerseits selien wir in einer grossen 
Anzahl vonPsychosen das Korpergewicht sinken, bei vielen periodischen 
sogar jedesmal beim Auftreten der psychischen Storung, wobei man 
manchmal mit Sicherheit ausschliessen kann, dass die Verminderung der 
Appetenz und die starke motorische Erregtheit ganz oder aucli nur teil- 
weise Schuld daran sind; anderseits sehen wir in audern Fallen, vor 
allem bei der Manie sehr oft ein relativ rasches Ansteigen ohne 
besonders starke Nahrungsaufuahme, bei starken motoriscken Erregungs- 
zustanden, und umgekebrt bei fast aufgehobener Nahrungsaufnalime einen 
oft minimalen Stoffverbrauch und dem entsprechend ein nur geringes 
Sinken des Korpergewichtes. A lies dies deutet doch darauf hin, dass 
der der Psychose zu Grunde liegende Krankheitsprocess, welcher auf 
einen Vorgang im Centralnervensystem hindeutet, auf die Ernahrung des 
Organismus einen unmittelbar abliangigen Einfluss ausiibt, oder wenigstens 
ausiiben kann. 

Ob derartige Einfliisse bei alien bisher beschriebenen Fallen aus- 
geschlossen werden konnen, lasst sich wie gesagt, niclit mit Bestimmt- 
heit entscheiden. Ich kann mich vorlaufig darauf bescbranken diese 
Moglichkeit bloss anzudeuten, wollte aber diese Andeutung niclit unter- 
lassen, um im Voraus etwaigen Einwanden aus dem Wege zu gehen. 

Mit diesem Vorbehalt, glaube ich, sind wir berecbtigt, das bis¬ 
her Behandelte als Inanition aus rein &usseren Ursachen auf¬ 
zufassen und ihr im folgenden 2. Teil die Iuaniton aus [oder 
wenigstens unter Mitbetkeiligung von] inueren Grunden entgegeu 
zu halten. 

II. 

Das deutlichste Beispiel einer solchen durcli innere Ursachen her- 
vorgerufenen Inanition ist die progressive Paralyse. Es handelt sich 
da ineistens um das Endstadium dieser Krankheit, denn fast alle Para- 
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lytiker sterben mit einem fiberaus niederen Kfirpergewicht und 
dem entsprechend hohen Quotienten. Kraepelin 1 ) sagt in seinem 
Lebrbuch der Psychiatrie, dass im Beginn der Paralyse eine geringe 
Abnahme des Gewichts stattfindet, doch bald steigt das Gewicht wieder 
in die H6he, um daun im letzten Stadium constant bis zum Eintritt des 
Todes zu sinken. Nur wenn Remissionen eintreten, soil das Gewicht 
auf derselben Hohe bleiben, oder sogar wieder etwas in die Hohe 
gehen. Die terminale Abnahme ist so regelmassig, dass Vallou 2 ) das 
Sinken des Gewichts als prognostisches Zeichen fur die Dauer der 
Paralyse empfiehlt. Wir werden sehen, dass man sich auf diesen Satz 
sehr oft nicht verlassen kann. 

Was das von Kraepelin als typisch angegebene Verhalten der 
Gewichtscurve anlangt, so ist in der That zu beobachten, dass dasselbe 
sehr haufig, ja sogar fast immer angedeutet ist, vorausgesetzt natfirlich, 
dass man die Kranken bald nach dem Beginn der Erkrankung in 
Beobachtung bekommt. Da ausserdem der Tod bei der Paralyse in 
jedem Stadium eintreten kann, kommt es gar nicht so selten vor, dass 
der typische Gang der Curve schou friih unterbrochen wird, und die 
Kranken mitten im Stadium der Miistung sterben. Ich will nur 
ganz kurz cinen Kranken erwahnen, der bei 156 cm mit Quotient 
2,0 gestorben ist, 50 pCt. schwerer als man nach seiner Grosse erwartet 
hatte. Das Endstadium der stetigen Abnahme zieht sich oft fiber lange 
Jahre hinaus. Die Kranken bleiben oft auf einem Zustand hochgradiger 
Inanition stehen, nehmen sogar manchmal ofters zu, allerdings ohne 
dass man dabei von einer Remission des psychischen Verhaltens sprecben 
kann. Kurz vor dem Tode kommt es gewfihnlich zu einer Bescbleunigung 
der Abnahme und der Tod tritt meistens beim niedrigsten Stand des 
Korpergewicbts ein. Meistens ist (wenn der Tod nicht durch eine zu- 
fallige intercurrente Krankheit verursacht worden ist) der Quotient zu 
einer Hohe zwischen 4,5—5,5 angestiegen. Das entspricht, da die Mehr- 
zahl der Menschen, wie oben ausgeffihrt wurde, einen Quotienten zwischen 
2,5 und 3,0 hat, einer Abnahme von ca. 40 pCt.; also etwa demjenigen 
Grad, den wir nach Chossat als die Grenze der moglichen Inanition 
angesehen haben. Man konnte also beinahe annehmen, dass die Inanition 
als directe Todesursache aufzufassen ware, wobei man allerdings nicht 
vergessen darf, dass diese Inanition eine directe Wirkung der paralyti- 
schen Erkrankung ist. Es wfire somit die Inanition in fihnlicher Weise 


1) Lehrbuch d. Psych. II. 7. Aufl. 

2) Neurol. Centralbl. 1897. S. 382. 
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als directe Ursache des Todes der Paralytiker zu verstehen, wie die 
Pneumonien, Decubitusphlegmonen, Erysipele etc. 

Ehe ich dazu iibergehe, die Ursachen der eben beschriebenen 
Inauitionszustande genauer zu erbrtern, muss ich die interessantesten 
und wichtigsteu mir zur Verfiigung stehendeu Fiille beschreiben. Be- 
ginnen werde ich damit, dass ich ganz kurz einige Beispiele fur die 
hochgradigsten Abmagerungszustande und den gewohnlichen Gang der 
Korpergewichtscurve bringe. 


Fall 5. 

Anna F. aus Wurzburg. Kommt in vbllig verwalirlostem Zustand, mit 
sehr herabgekommenem Korpergewicht in die Klinik. Diagnose: Paralyse zweifel- 
los. Stirbt wenige Tage nach der Aufnahmc mit Quotient 5,5 bei einer Grbsse 
von 160 cm und einem Gewicht von “29 kg. Anamnestisch war nichts zu er- 
fahren gewesen- 

Da man bei der Grosso einen Quotienten von 2,8 und ein Gewicht 
von 57 kg liatte erwarten konnen, betrUgt die wahrschcinliche Abnahme 
fast 50 pCt. Sic ist also als eine maximale zu bozeichnen. 

Fall «. 

Margarethe II. aus Sehweinfurt. “24 Jahre alt beim Eintritt. 

Beginn der Erkrankung mit dem 18. Lebensjahrc. War draussen sehr 
vernachlassigt worden. Beim Eintritt Grbsse 144 cm, Gewicht 4‘2 kg, Quot. 8,4. 
Vom Eintritt Januar 1892 bis April desselben Jahres steigt das Gewdcht. auf 
49 kg (Quot. 2,9). Vom Juni an sinkt das Gewicht, trotzdem von da an Bett- 
ruhe angeordnct wurde, ziemlich rasch und war im Februar 1893 auf 34 kg 
bei Quot. 4,2 gesunken, hielt sich dann fast 2 Jahre lang bis Januar 1895 auf 
dieser Hohe, um bis zum Tode, Juli 1895, nocb bis 28 kg bei Quot. 5,2 ab: 
zunehmen. Ein Zusammenhang zwischen der Quantitat der Nahrungszufuhr 
und dem Steigen oder Sinken des Gewichtes licss sich nicht feststellen. Die 
psychische Erkrankung hatte in der ganzen Zeit des Aufenthalts langsame, 
aber stetige Fortschritte gemacht. 

Die Gewichtscurve zeigt das gewohnliche Verhalten. Die erste ab- 
steigende Periode war allerdings nicht melir zur Beobachtung gekoinmen. 
Die eigentliche Inanitionsperiode zieht sich fiber die lange Zeit von 
drei Jahren hinweg. Wenn man im Beginn des Absturzes gestiitzt auf 
den rapiden Verfall sich hatte verleiten lassen eine Prognose auf baldigeu 
Exitus zu stellen, wiirde man eine Entt&uschung erlebt haben. Die 
Gesammtabnahme betragt 43 pCt. des Hochstgewichtes, ist aber in 
Wirklichkeit etwas geringer. Der geringen Griisse von 144 cm ent- 
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sprach ein Gewicht von ca. 40 kg. Die Abnahme im Vergleich zu den 
gesunden Tagen betnigt also muthmaasslich 30 pCt. 

Fall 7. 

Franz Joseph W\, 20 Jahre alt, 130 cm gross, 24 kg schwer, Quot. 5,4. 
War schon vor der Aufnahme abgemagert. Nimmt dann bis zum Tode, 
dcr ein Jahr nach der Aufnahme erfolgt, ab bis auf 16 kg und erreicht den 
hohen Quotienten 8,1. Die Abnahme in dem Jahr des Aufenthaltes betrug 
33 1 /, pCt. In Wirklichkeit ist er aber im Ganzen bedeutend mehr abgemagert. 
Nach Quetelet 1 ) entspricht einem Menschen von 130 cm (Kind) ein Gewicht 
von 26,6 kg. Wir diirfen dies auch inindestcns als Normalgewicht fiir einen 
gesunden Zwerg von 130 cm anschen. Es wiirdc also die muthmaassliche 
Gesammtabnahme miudestens 40 pCt. betragen. 

Fall »-». 

Marianne St., 47 Jahre alt, aus Ilumprechtshausen. 

Eintritt 8. April 1899, mitten in der Mastungsperiode. Grbsse 146 cm, 
Gewicht 56 kg, Quot. 2,6, also schon ziemlich fett. Mastet sich weiter £ bis 
64 kg und Quot. 2,3 und halt sich bis Februar 1900 auf diesem Gewicht. Dabei 


Figur 3. 



geringe Besserung der psychischen Symptome, deshalb vorliiufige Entlassung. 
Nach 1 Jahre wieder aufgenommen; in der Zwischenzeit Abnahme von 27 pC’t. 
Daraufhin stationar bis April 1902= 14 Monate lang und nun rapide Ab¬ 
nahme bis zum 3 Monate spatcr erfolgten Tode auf 28 kg, d. i. Quotient 5,2. 

1) Quetelet, Physique sociale. 
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Das Verhalten des Gewichtes ist aus der beigefiigten Gewichtscurve, die allcr- 
dings stark zusammcngedrangt ist, ersichtlich. Die Abnahme betragt 56 pCt. 
des Hochstgewichtes, aber nur ca. 31 pCt. ihres inutmaasslichen Gewichtes in 
normalen Tagcn. 

Auffallend bei ihr in der langen Zeit ihrer Beobachtung waren plotzliche 
isolirte Tcmperaturerhbhungen bis zu 40°, fur die sich keine Ursache nacb- 
weisen liess, auch keine Anfalle, und ebenso baufig pliitzlich auftretende sub- 
normale Temperaturen bis zu 35.4. Ein Zusammenhang zwischen den Tem- 
peratur- und Gewichtsschwankungen liess sich nicht nachweisen. In den letzten 
Lebenswochen, d. h. in der Zeit des rapiden Verfalles war auffallend starkes 
*Fettschwitzen“ vorhanden. 


Fall «. 

Eva St. aus Wurzburg, geb. 22. Februar 1857. 

Eintritt 20. November 1899. Sehr vcrwahrloster Zustand. War schon 
als Kind licdcrlich, ging neben die Schule und bettelte. War aber doch nicht 
hochgradig idiotisch von Hause aus. Ist bei 164 cm ziemlich leicht, 48 kg, 
Quot. 3,4. Pupillen normal. Patellarreflexe vollig aufgehoben, hochgradiger 
Blodsinn. Sehr unsauber, nicht atactisch. An der Diagnose progressive Para¬ 
lyse schcint kein Zweifel zu bestclien. Im Mai 1900 beginnt eine wesentliche 
Besserung des psyckischen Zustandes. Sie fing wieder an zu sprechen und 
zwar zusammenhiingendc Siitze, ohne Articulationsstorungcn. Im December 1900 
war sie wieder soweit, dass sic dem Manne rait nach Ilausc gegeben werden 
konnte. Blodsinnig war sic immer noch, doch liisst sich nicht entscheiden, oh 
sie nicht auch friiher schon so idiotisch war. Die Patellarreflexe sind niemals 
auszulosen. Auch heute ist der Zustand der Patientin noch derselbe wie bei der 
Entlassung. Der Blodsinn hat sicher nicht zugenommen. Da seither der Mann 
gestorben ist, verdient sie sich sclbst den Unterbalt durch Botengiinge. Die 
Patellarreflexe fehlen immer noch. In der Zeit der klinischen Beobachtung 
zeigtc ihr Korpergewicht folgendes merkwiirdiges Verhalten: 

Schon beim Eintritt etwas mager, nimmt sie bis Ende April 1900 standig 
ab, und zwar 25 pCt. in 5 Monaten auf Quotient 4,3 bei 36 kg. Da ihrer 
Grosse ein Gewicht von 60 kg und ein Quotient 2,7 cutsprecken wiirde, betragt 
die Abnahme rund 40 pCt. ihres muthmaasslichen Normalgewichtes. In der Zeit 
der Abnahme hatte sie selten unerkliirte Temperaturerhohungen. Die hoch- 
gradige Inanition war eingetreten, trotzdem die Nahrungsaufnahme immer 
reichlich war, wie taglich durch die Tellerwage bestimmt wurde. Im Beginn 
des Absturzes war nie Erbrechen und keine Durchfalle vorhanden. Wohl traten 
spiiterhin Durchfalle auf. Manchmal auch auffallend starker fettiger Schweiss. 
Trotzdem die taglich aufgenommene Nahrungsmenge zwischen 2 1 / 2 und 3 kg 
schwankte, erreichtc das Gewicht seinen niedersten Stand im Juli 1900. Mitte 
Juli fing die Steigung an, wiihrend die Besserung des psychischen Verhaltens 
schon 2 Monate vorher begonnen hatte. Sie fing dann allerdings an, noch 
mehr zu essen, und nun ging es unaufhorlich aufwiirts, so dass sie im De¬ 
cember 1900 66 kg und eigen Quotienten von 2,3, d. h. eine Zunahme von 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Die Inanition im Verlaufe von Geisteskrankheiten und deren Ursachen. 539 


83 pCt. ihres nicdersten Gewichtes erreicht hatte. Die unerklarten Fiebcrstdsse 
traten seltener in der Mastungsperiode auf, zum letzten Mai ini August 38,7°. 

Diese anfallsartigen FioberstOsse die durch gar keine Gelegen- 
heitsursache erklarlich sind, miissen wir wolil als directe Folge der 
paralvtischen Erkrankung ansehen. Im Verein mit dem merkwiirdigen 
Verhalten des KOrpergewichts helfen sie die Diagnose, die vielleicht 
nicht ganz einwandsfrei ist, stutzen, so dass wir doch zur Annahme 
berechtigt sind. Es ist eine Paralyse in deren Verlauf eine ausnahms- 
weise lange Remission sicli eingestellt bat 1 ). 

Full lO. 

Charlotte S., 44 Jahre alt. 

Eintritt 16. April 1897. Grossc 153 cm, Gewicht 43 kg. Lichtstarre 
Pupillen, hochgradiger Blodsinn. Ist relativ mager. Auffallend starker Speichel- 
fluss in der ersten Zeit. Gewicht bleibt stationiir bis Ende August und steigt 
dann ziemlich rasch bis November 1897 um 32 pCt. ihres Eintrittsgewichtes 
auf 53 kg, Quot. 2,9. Anfangs December, und zwar mchrere Tago vor 
einem paralytischen Anfall, beginnt ein Absturz bis 46 kg, Quot. 3,2. 
Es erfolgt ein neuer Anstieg bis Anfang Marz 1898 auf 54 kg, Quot. 2,8. Auf 
dieser Hohe blieb das Gewicht bis Juni 1898, sank dann, weil die Kranko 
wenig ass, Ende Juli auf 45 kg. 10 Tage spiiter trat der Tod ein, nachdem 
in der Zischenzcit das Gewicht noch um 3 kg zugenommen hatte. Im psy- 
chischen Verhalten liessen sich keine ahnlichen Perioden unterscheiden, ins- 
besondere waren keine den Gewichtssteigerungen entsprechenden Remissionen 
vorbanden. In den letzten Lebenswoehen auffallend starkes Fcttschwitzen. 
Auch bier bfters anfallartig ansteigende Temperaturstosse ohne jede Ursacho. 
Gegen das Ende ausgedehnte Hautablosungen und Decubitus mit permanent 
hohem Fieber. 

In diesem Fall zeigt die Gewichtscurve starke Sell wan kungen, 
die nicht durch die Menge der Nahrungsaufnahme allein erkliirlich 
sind. Das Gewicht beim Tode war ausserdem bedeutend holier (8 kg) 
als beim Eintritt. Auffallend ist es auch, dass der erste Gewichtssturz 
nicht im Anschluss an einen paralytischen Anfall begonnen hat, sondern 
einem solchen mehrere Tage vorausging. 

Full 11. 

Karoline W. 36 Jahre alt aus Wurzburg. 3maliger Aufenthalt in der Klinik. 
Erster Eintritt 18. Juli 1894, Tod 13. Juli 1895. Starke Miosis, reflcktorische 

1) Diese Annahme erfahrt eine Bestatigung durch die 2. Aufnahme in 
die Klinik nach 4 1 / 2 Jahren anniihcrnd normalen Verhaltens. Diagnose jetzt 
zweifellos. Pupillen immer noch zweifelhaft. Das Gewicht ist wieder auf die 
Hohe des ersten Eintrittsgewichts gesunken. Lumbalpunction: Reichliche 
Lymphocytose. 
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Pupillenstarre, fehlende Patellarreflexe, Sprachstorung. War wahrend ihres 
3maligen Aufenthaltes meistens sehr aufgeregt. 

Bei der ersten Aufnahme 47 kg schwer nimmt sic erst in 4 Wochen 2 kg 
zu und dann in 14 Tagen bis 42.5 kg ab, um sich dann bis Anfang November, 
das ist in 1 '/ 2 Monaten, bis 56 kg in die Hbhe zu masten. In der Folge trctcn 
vielfache Sehwankungen bis zu 4 kg auf- und abwiirts auf. Dabei ist sicher 
festgcstellt worden, dass in den Zeiten der Abnahme die Nahrungszufuhr mindestens 
so reichlich war, wie in den anderen. Auch die ausseren Umstiinde, Temperatur- 
verhaltnisse etc. kbnnen die Sehwankungen keineswegs erklarcn, ebenso wenig 
wie den nun folgendcn rapiden Sturz von 56 kg auf 33 kg in 60 Tagen, also 
cine Abnahme von 40 pCt. Wahrend dieser Periode war dieNahrungs- 
aufnahme sogar bedeutend vermehrt. Dabei kein Fieber, keinc Durch- 
falle, dagegen starke Wasserabgabe durch Ilaut und Lungen. Das Gewicht sinkt 
dennoch weiter bis auf 30 kg, dcr Gesammtvcrlust betragt also im ganzen 
46 pCt. 14 Tage spiiter tritt der Tod cin nach einer voriibergehenden Stei- 
gung von 31/2 kg 1 ). 

Hier bat die Gewichtscurve ini Grossen und Ganzen die charakte- 
ristischen Merkmale der paralytischen. Die drei Stadien lassen sich 
gut trennen. Auffallend sind allerdings die grossen Sehwankungen 
innerhalb der einzelnen Perioden, die eben so wenig motivirt scheinen, 
wie der Gesammtverlauf. Die Abnahme darf wohl auch als maximale 
bezeichnet werden. 

Fall IS. 

Dorothea H. 2 ) 45 Jahre alt. Aufenthalt in der Klinik vom Miirz 1894 bis 
5. Februar 1896, also 23 Monate lang. Beim Eintritt das Bild einer schweren 
Melancholie, aber reflektorischc Pupillenstarre. In spatern Verlauf typisches 
Bild der Paralyse. 

Die merkwiirdigen Gewichtsschwankungen lassen sich am besten aus 
nebenstehender Curve erkennen. 

In den ersten 2 V 2 Monaten jaher Sturz um 40pCt. Er begann ohne 
aussere Yeranlassung. Erst im weiteren Verlauf trat ein Erysipel, 
Panaritium und hartniickigste Nahrungsverweigcrung auf. Alles dies iiberstand 
die Patientin wunderbarer Weise. Spatcrhin war die Nahrungsaufnahme 
immer geniigend. Es kam zunachst zu einer voriibergehenden Zunahme um 
27 pCt., bedingt durch starke Oedeme. Im weiteren Verlauf stellte sich noch 
ein 2maliger Anstieg ein und jedesmal Riickkebr zu demselben niederen Gewicht. 
und endlich vom 18. Monat an langsamer unterbrochener Abfall bis zum 

1) Dieser Fall ist sehon erwahnt von Piitterich. Munch, med. Wochen- 
schr. 1897. S. 204. 

2) Vergl. Joachim, Korpergewicht und Hirngewicht. lnaug.-Diss. Wurzburg 
1896. S. 22. 
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Quotient 4,9 mit 34 kg und mit ihm der Tod wahrend eines paralytischen An- 
falls. Das Anfangsgewicht, 63 kg war der Grosse 166 cm entsprechend (Quot. 
2,6), die Gesammtabnahme betriigt 46 pCt. 

In den letzten Lcbensmonaten bestanden heftige unstillbare Diarrhoen, fiir 
die sich keine Darmcrkrankung als Ursache nachweisen liess. Ausser dem fiir 
Paralyse charakteristischen Schwund der Nervensubstanz ergab die Section ab- 
gesehen von dem Schwund des Korperfettes und denjsonstigen Folgen der Ab- 
magerung nichts Besonderes. Das Gewicht des Gehirnes stand trotz der Paralyse 
in ganz normalem Verhiiltniss zu der Schadelcapacitat, war also an der all- 
gemeinen Atrophie nicht betheiligt. 



In diesem Falle haben wir wiederum die terminale Periodeder 
Paralyse vor uns. Es besteht eine fortwilhrende Tendenz zur fort- 
schreitenden Inanition, die allerdings in merkwiirdiger Weise dreinial 
durch stossweise voriibergehende Anstiege unterbrochen wird. Eine 
Erklarung fiir dieses Verhalten haben wir nicht. Die Anstiege coinci- 
diren nicht mit Remissionszustanden, sind nicht durch Schwankungen in 
der Menge der zugefiihrten Nahrung bedingt. Nur der erste war vcr- 
anlasst durch starke Oedeme der untern Extremitaten, aber auch diese 
finden eben so weuig eine Erklarung in Organerkrankungen, wie die 
starken Diarrhoen der letzten Monate. 

Wir kdnnen das Ergebniss der bisherigen Ausfiibrungen in folgenden 
Worten zusammenfassen. 

Die Paralyse bewirkt in der Regel in ihrem Beginne eine geringe 
Abnahme des Korpergewichts, an die sich eine oft gewaltige Mastung 
anschliesst, fiihrt aber schliesslich zu einer langsam progre- 
dienten Inanition, die sich bis zum Eintritt des Todes fort- 
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setzt und meistens einen Grad erreicht, der an und fur sicli schon, 
auch obne die Paralyse ausreichend ware, um den Eintritt des Todes 
zu erklaren. 

Abweichungen von diesem Verhalten kommen insofern vor, als 
einerseits der Tod bei der Paralyse unverrauthet in jedera der drei Stadien 
eintreten kann, auch im Zustand gewaltiger Mastung, anderseits aber 
auch innerhalb der einzelnen Perioden haufige mehrere Kilogramme 
betragendc Schwankungen nach oben und nach unten vorkommen 
konnen, und auch der Verlauf der eigentlichen Inanitionsperiode nicht 
selten durch eine Reihe vorubergejiender, meistens stossweise erfolgender 
Steigungen gestort werden kann. Eine Coincidenz dieser Steigungen 
in it etwaigcn Remissionen der psychischen Krankheitssymptome lasst 
sicli nicht als Regel aufstellen. Ebenso wenig besteht ein regel- 
massiger Zusammenhang der gewaltigen Gewichtsschwankungen und der 
Menge der zugefiihrten Nahrung. Es stellt sich allerdings manchmal 
mit dem Beginn der Mastung ein starker Heisshunger und mit Abnahme 
eine Verminderung der Appetenz ein, doch ist sehr oft auch das gegen- 
theilige Verhalten zu beobachteu. Der „Heisshunger“ ist sehr oft durch- 
aus keine Folge vermehrten Hungergefiihls oder eines grosseren Jiahrungs- 
bediirfnisses, sondern in vielen Fallen eine Folge des im Verlaufe der 
Verblbdung sich eiustellenden Triebes, alle erreichbaren Gegenstande, 
mogen sie nun essbar sein oder nicht, gerade so wie es in der Rcgcl 
die ganz kleinen Kinder thun, in den Mund zu stecken. Trotz dieses 
„Heisshungers“ und der dadurch bewirkten Vermehrung der Nahrungs- 
aufnahme sehen wir, dass es durchaus nicht immer zu einer rapiden 
Erhohung des Korpergewichts kommt, mancbinal tritt sogar im Gegeu- 
theil (wie z. B. in Fall 11) trotzdem eine erschreckende Inanition ein. 
Umgekehrt konnen wir wiederum nicht selten beobachten, dass trotz 
geringer Nahrungsaufnahme das Gewicht sich auf der Hohe halten, ja 
sogar eine Zunahme erfahren kann. 

Wie konnen wir uns diese Merkwfirdigkeiten des Stoffwechsels 
erklaren? 

Kraepelin 1 ), dem die Entwicklung der psvchiatrischen Wissen- 
schaft bekanntlich so viel verdankt, hilft sich, um das Rathsel zu losen, 
indem er annimmt, „dass die Paralyse eine schwere allgemeine 
Ernahrungsstbrung ist, bei welcher die Hirnerkrankung zwar 
die wichtigste und auffallendste, aber doch nur eine Theil- 
erscheinung ist.“ Ihm gelten gerade die eigenthiimlichen Kiirper- 


1) Kraepelin,Lehrbuch der Psychiatrie. II. 7.Aull. Leipzig 1904. S. 3S*2. 
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gewichtssckwankungen auck als ein Beweis fiir diese Annahme. Sie 
deutea ihm hin auf „Krankheitsursachen, die den Allgemeinzustand des 
KOrpers entscheidend beeinflussen“, und als Wesen der Erkrankung 
siekt er eine allgemeine Vergiftung des Kdrpers mit einera [kypotketi- 
schen] Toxin an, welches im Blute kreist, und durck welches in durck- 
aus gleicher Weise eiuerseits die im Him localisirten Processe, 
auderseits das merkwiirdige Verhalten des Stoffwechsels kervorgerufen 
werden. 

Was nun speciell den letzteren Punkt betrifft, so kann man sick 
allenfalls vorstellen, dass durch eine allgemeine Vergiftung des Korpers 
ein progressiver Zerfall und eine progrediente Gewichtsabnahme bewirkt 
werden konnte, aber wie auf eine solclie Drsacke die unregelmassigen 
Schwankungen und besonders die Gewichtszunahme zuriickgefuhrt 
werden konnten, ist schon schwerer verstiindlick. Kraepelin siekt 
das natiirlich auch selber ein und nimmt dalier an, dass „dieses Gift 
nicht dauernd in die Blutbahn gelangt, sondern bald in geringerer 
Menge vorhanden ist, bald den Organismus uberschwemmt.“ Es ware 
also kiernach ein Gift, das (nicht ununterbrochen, sondern bloss zeit- 
weise) im Kijrper gebildet wird (Autointoxication). 

Auf diese Art liisst sich aber keineswegs erkliiren, wie nun mit 
deni Einhalten der Gewichtsabnahme, wie in vielen der beobachteten 
Falle beschrieben wurde, oft kein Stillstaud des psychiscben paralytischen 
Krankheitsprocesses zusammenfiillt und ebenso wenig, wieso es dann 
zu den gewaltigen Mitstungen (ebenfalls okne Remission der psyckischen 
Symptome) kommt. 

Nachdem nun Kraepelin in dcr eben angefiihrten Weise das 
Wesen des paralytischen Krankheitsprocesses geschildert hat, f&hrt er 
fort: loc. cit. S. 384. 

„Alle die angefiihrten Erfakrungen werden, wie ick meine, nur 
dann verstiindlick, weun die Paralyse, indem sie die genanntcn Er- 
niikrungsvorgange und nack Umstiinden eine Reike von Organen, 
GcfSsse, Herz, Nieren, Knochengewebe in Mitleideuschaft zieht, zu- 
gleich ein Gift erzeugt, welches weite Bezirke des Nervensystems 
vernichtet u . Danack giibe es also neben dem Gifte, das die „allge- 
meine Erniikrungsstorimg 41 hervorrufen soli, noch ein zweites, ebenfalls 
im Korper gebildetes, mit specifisch deletiirer Wirkung auf die nervbsen 
Gewebe, so dass einschliesslick des exogenen Sypkilistoxines nack K.’s 
Ansickt der Organismus der Paralytiker von dreierlei Giflen bear- 
beitet wiirde. Auch giebt er keine Andeutung dariiber, wo er sick 
die Bildungsstatten dieses Giftes denkt. 

Accliiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 2. *>5 
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Ich glaube aus allein Citirten erhellt, dass docb dies alles uiclit 
recht klar, und was die Hauptsache ist, vollig unbewiesen ist. 
Gauz abgesehen davon, dass es bis jetzt noch nicht gelungen ist, irgend 
eines von diesen Giften darzustellen oder aucli nur einigermaassen zu 
charakterisiren, oder wenigstens einen objectiven Anhaltspunkt fiir ihre 
Existeuz zu finden, sind die Grunde, die fiir ihr Vorhandensein geltend 
gemacht worden sind, nicht stichhaltig, und es ist daher leiclit ver- 
stiindlich, vvarum Kraepelin sich relativ vorsichtig ausgedriickt hat; 
und die Unbestimmtheit der Ausdriicke wie: „wahrscheinlich u , „ich bin 
geneigt“, „konnte mbglicher Weise u , „scheint darauf hinzuweisen“ etc. 1 2 ), 
lassen doch deutlich erkennen, dass die gauze Hypothese aucli iliui 
nicht ganz einwandsfrei erscheint, und dass er vielleiclit weniger der 
allerdings sehr verfiihrerischen Versuchung unterlag, der augenblicklich 
besouders in der Psychiatrie herrschendcn Moderichtung zu folgen, die 
alle mbglichen und unmoglichcn riithselhaften Yorgiinge auf Vergiftungen 
und Selbstvergiftung zuriickzufuhren bestrebt ist, sondern vielleicht 
diese Ansicht bloss einstweilen, in Ermanglung einer besseren Erkliirung, 
zur seinen gemacht hat. 

Und da glaube ich nun berechtigt zu sein, darauf hinzuweisen, 
dass man das Wesen dieser Yorgiinge doch auch anders auffassen kann. 
Ich meine vielmehr: 

Die Stoffwechselanomalicn und der Krankheitsprocess 
im Centralnervensystem (ich vermeide absichtlich das Wort 
„Hirnkrankheit‘‘) sind nicht 2 vollig gleichwerthige, secundiire 
Parallelerscheinuugen im Yerlauf der Paralyse, sondern der 
Process im Centralnervensystem, dersicher regelmiissig vor- 
handen ist, und auf den sowohl das psychische Krankheits- 
bild, als auch die patliologische Anatomie hinweisen, ist 
das Primiire und Wesentliche und ruft erst secundiir alle 
anderen im Verlaufe der Paralyse vorkoramenden Er- 
scheinungen liervor, speciell auch die „allgemeine Er- 
nahrungsstbrung 14 mit den merkwurdigen Stoffwechsel- 
sch wank un gen 

Ich werde in Eolgendem zu zeigen versuchen, dass diese Auffassung 
der Paralyse viel eher berechtigt ist, gauz abgesehen davon, dass sie 
viel ungezwungener und leichter verstiindlich ist. 

1) 1. c. 

2) Ich habo hicrbci ganz die Fragc unberiicksichtigt gelassen, als nicht 
hierhergehorig, ob seinerseits wieder dieser Process im Centralnervensystem 
als Nachkrankheit einer syphilitiscken Infection anzusehen ist. 
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Ich babe schon auf S. 534 ff. ausgeftihrt, wie das Verhalten des 
Ktirpergewichts im Verlaufe der verschiedensten Psycbosen auf die 
directe Abhiingigkeit der gesammten Ernahrungsvorg&nge 
vom Centralnervensystem hinweisen. Noch eiue Reihe anderer 
Thatsachen sprechen dafiir, dass sammtliche Ernahrungsvorgange im 
Organismus eineru regulatorischen Centralapparat unterstellt sind. 

Am Schlusse seines schon erwahnten Buches kommt Luciani auf 
Grund seiner Untersuchungen zum Resultate, „dass der regulatorische 
Einfluss des Nervensystems auf die Ernahrung der Gewebe sowohl, als 
auch auf die Wiirmeerzeugung in unverkennbarer Weise durch zahl- 
reiche Beobacbtungen und Erfahrungen bewiesen wird. Auch Richet 1 ) 
bat ausgesprochen, dass das Nervensystem die Iutensitat der chemischen 
Umwandlungen regulire. Verworn 2 ) ha.lt die centrale Verwaltung 
aller Functionen des Organismus im Nervensystem fur unumganglich 
nothwendig fiir das Zusammenwirken aller Zellen, Gewebe und Organe 
in feinster Harinonie. Auch v. Frey 3 ) vertritt in der neuesten Auflage 
seines Lehrbuchs den Standpunkt, dass das Nervensystem die Regulirung 
der Warme-Bildung und Abgabe und des eng damit zusammenhangenden 
Stoffwechsels bewirke. F. Mtiller 4 ) sagt: Vor allem sehen wir aber, 
dass das Nervensystem auf die Ernahrungsverhaltnisse der Muskeln, 
wie auch der Haut und der Gewebe von hervorragendem Einfluss ist“. 

Ich konnte die Reihe solcher Citate noch bis ins Unendlicbe ver- 
liingern. Ich will aber auch objective Thatsachen anftihren, welche 
das Vorhandensein eines regulatorischen Centralapparates beweisen, oder 
wenigsteus wahrscheinlich machen. 

Dass eine solche Regulirung vorhanden sein muss, dafiir spricht 
zunachst die Thatsache, dass Warmebildung und Warmeabgabe, 
die in engen Beziehungen zu dem gesammten Stoff- und 
Kraftwechsel stehen, sich in gewohnlichen Zeiten genau das Gleich- 
gewicht halten, so dass die Korperlemperatur keinen grossen Schwan- 
kungen unterworfen ist. Besteht in gesunden Zeiten eine Tendenz der 
Temperatur sich nach oben, oder nach unten zu verschieben, so ciffnen 
oder schliessen sich reflectorisch die Ventile, die der Wiirmeabgabe 
dienen, indem automatisch die vasomotorischen und secretorischen 
Nerveucentren in Function treten. Aber nicht allein die Warmeabgabe, 

1) Richet. Revue scientifique 1889. Cit. bei Luciani. 

2) Verworn, Allgemeine Physiologic. .Jena 1895. S. 570. 

3) v. Frey, Physiologische Vorlesungen. 

4) F. Muller, in Leyden's Handbuch I. S. 165. 
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sonderu auch die Warmebildung, d. h. die Quantit&t der Oxydations- 
processe und somit der Stoftverbrauch und die Emahrimgsvorg&nge 
in den eiuzelnen Geweben, ist der Regulation vom Nervensystem aus 
unterworfen. 

Sclion der Umstand, dass beini Hungern die einzelnen Gewebe in 
gesetzmilssiger Weise und Reihenfolge deni Verbrauch anheimfallen, 
der Art, dass die wichtigsten Organe, besonders das Nervensystem in 
aller letzter Linie und am wenigsten in Mitleidenscbaft gezogen werden, 
I asst eine solche Regulation vermutheu, und auch die Anpassungsfahig- 
keit an die Aenderungen in der Menge zugefiihrter Nahrung kann wokl 
kaum eine andere Erklarung finden. Es ist eiue vvohlbekannte That- 
sache, dass der Organismus im Hungerzustande sich reflectorisch 
auf den Mindestverbrauch an Calorien einstellt, und dass bei iiber- 
reichlicher Zufuhr auch bedeutend mehr verbraucht wird. 

„Der Reiche macht im Winter ein grosses Eeuer an, und wenn die 
Temperatur zu lioch wird, offnet er die Fenster. Der Arme dagegen 
heizt raoglich sparsam ein und halt die Thuren und Fenster sorgsam 
verschlossen, urn die theuere Warme zu erhalten 111 ). 

Diesen letzteren Vorgang sehen wir am starksten ausgebildet in 
den Zustiinden des Winterschlafes. Dieser Zustaud ist jeder Zeit 
(auch kiinstlich) reflectorisch durch die Kiilte auszuliisen bei 
den betreflfenden Thieren, und bewirkt eine Schutzvorrich tung gegen 
den Nahrungsmaugel im Winter. Indem das Thier seinen Stoffumsatz, 
und damit die Warmebildung auf ein Minimum beschrankt und nun 
keinen geniigenden Ersatz mehr fiir die durch die kalte Aussen- 
tcmperatur entzogene Warme mehr liefern kann, wobei es gleichzeitig 
in Schlaf verfallt und so seine Arbeilsleistung auf ein Minimum be¬ 
schrankt, ist es im Stande den Winter hindurch eine vollstandige 
Inanition zu ertragen. oline dass seine Abmagerung einen bedenklichen 
Grad erreicht. In dieser ganzen Zeit ist die Korpertemperatur bedeutend 
erniedrigt und Warme und StofTverbrauch minimal. Die Auslosung dieser 
Schutzvorrichtung ist nur moglicb durch den reflectorischeu Reiz 
der Kiilte, der Zustand verschwindet, so bald das Thier kiinstlich er- 
wiirmt wird. Durch blosses Hungern bei warmer Aussentemperatur 
tritt weder Dauerschlaf noch Herabsetzung des Stoffwechsels ein, und 
die Thierc verbrauchen sclion nach 14 tiigigem Hungern soviel wie sonst 
in einem ganzen Winter. 

Da alle diese regulatorischen Vorgiiiige im Gesammtstoffwechsel 
auf reflectorischem Wege zu Stande kommen, ist wohl keine andere 


1) F. Muller, loc. cit. S. 162. 
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Annahrae miiglich, als dass die Regulation durcli das Nervensystem 
bedingt wird, ganz abgesehen davon, dass das Nervensystem auch das 
einzige System ist, das in (auch anatomisch nachweisbarer) Verbindung 
mit alien anderen Geweben ist, dass alle diese Verbindungen iin Central- 
organ gegenscitig zusammenhsingen, und dass wir, da es etwas anderes 
niclit sein kann, auch per exclusionem zum Schluss kommen, dass es 
das Centralsystem sein muss, dem die reguiatorische Function 
obliegt. 

Mit dieser Annahme steht auch die experiroentell nachgewiesene 
Thatsache im Einklang, dass es namlich gelingt, bei Thieren 
durch Durchschneiduug des Halsmarks kiinstlich die Ver- 
haltnisse des Winterschlafstoffwechsels hervorzurufen. 

Nach allem bisher Angefiihrten sind wir, glaube ich, berechtigt, 
bis das Gegentheil bewiesen ist, oder bis etwas Besseres kommt, das 
Bestehen cines regulatorischen Centralapparates fur die 
gesammten Stoffwechselvorgange anzunehmen. Dann kbnnen 
wir auch die StoffwechselstOrungen im Verlauf der Paralyse 
als den Ausdruck der StOrungen in diesem regulatorischen 
Centralapparat ansehen, gerade so, vvie auch die psychischen 
Stbrungen, die paralytischen Anfiille und die Innervationsstflrungen 
auf Ver&nderungen im Centralnervensystem zuriickgefiihrt werden 
miissen. 

Die h&ufigen Temperatursch wankungen sind schon ein Zeichen 
dafur, dass die Regulirung der Wiirmebildung und -Abgabe, und damit 
zusammeuhangend des Gesammtstoffwechsels stark gestbrt ist. Die oft 
beobachteten plotzlichen Ternperaturanstiege, die eben so plbtzlich 
verschwinden und Temperatursenkungen Platz machen konnen, 
welch letztere ebenso rascli kommen und verschwinden, manchmal aber 
auch lange Zeit andauern, sind, wie in der hiesigen Klinik beobachtet 
werden konnte, sehr olt durch koine Gelegenheitsursache zu erkliiren, 
weder in vivo noch in autopsia. Das anfallartige rasche Auftreten und 
Verschwinden lasst eine Analogic mit den epileptiformen Anfitllen, 
welche auf ReizzustJinde in der motorischen Region zuriickzufiihren 
sind, vermuthen. Wenn man gerade diese Temperaturschwankungen im 
Sinne der Vergiftungshypothese verwerthen will, in dem man sicli auf 
die Temperaturveriinderungen bei Vergiftungen stiitzt, so iibersieht 
man da, dass solcho Temperaturveriinderungen nach Vergiftungen, wie 
z. B. die Temperaturerniedrigung bei der acuten Alkoholvergiftung, 
denn es kann sicli wohl fast nur um derartige handeln, ebenfalls auf 
eine Einwirkung des Giftes auf das Centralnervensystem, hier vorwiegend 
die Vasomotoren, zuriickgefiihrt werden muss. 
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Wir konnen gewissermaassen diese allgemeineu Stoffwechselstorungen 
im Verlauf der Paralyse als trophische Storungen im Allgemeineu 
ansehen, uud ihnen an die Seite stellen diejenigen, die man gemeinhin 
als trophische Storungen im engeren Sinne bezeichnet. Weil Kraepelin 
die ersteren nicht als durcli das Nervensystem bedingt anerkennt, muss 
cr consequenter Weise auch die letzteren wegleugnen und so spricht 
er von: sogenannten „trophischon“ Stbrungen uud bebauptet, 
dass diese sogenannten „trophischen“ Stbrungen ausnahmslos unter Ein- 
wirkung ausserer Schadlichkeiten entstehen 1 ). Nun kommt ja allerdings 
Decubitus auch ohue Betlieiligung des Nervensystems vor, aber wenu 
wir im Verlaufe der Paralyse sehcn, dass die Kranken trotz sorgfaltigster 
Pflege und Wasserbehaudlung iiberall wund werden und so zu sagen bei 
lebendigem Leibe ganz verfaulen, wenn wir sehen, wie besonders oft 
auch an solchen Stellen, wo mechanische Einfliisse ganz ausgeschlossen 
sind, sich ausgedehnte Hautablosungen einstellen, so dass gewaltige 
Hautfetzen im Bade herum schwimmen, wahrend bei denselben Kranken 
Stellen, die ausseren Schadlichkeiten stark ausgesetzt sind, trotzdem in¬ 
tact bleiben, wenn man ausserdem bei intactem Nervensystem solcbe 
Vorkommnisse iiberhaupt nie sieht, so glaube ich, ist es fast unmoglich, 
die Existenz einer Storung in der trophischen Innervation zu leugnen. 
Ich kann micli naturlich hier nicht eingehend mit dieser Frage bc- 
schaftigen und muss auf spiitere Arbeiten, die aus der Klinik erscheineu 
werden, vertrosten 2 ). 

Nur mit einigen kurzen Worten mflchte ich der vermehrten Knochen- 
briichigkeit gedenken, von der Kraepelin 3 ) sagt, dass sie bei keiner 
anderen Hirnkrankheit vorkame. Er iibersieht eben, dass die Paralyse 
nicht allein Him-, sondern auch Riickenmarkskrankheit ist, 
und dass doch auch bei der Tabes, Syringomyelic etc., und der zweifellos 
auf das Nervensystem zuruckzufiihrenden Hemiatrophia facialis 
Knocheuatrophieu vorkommen. 

In den beiden letzten Fallen von Spoutanfracturen, die in der 
Klinik zur Beobachtung kamen, ist es gelungen, die ganzen inacerirten 
Skelette zu erhalten. Dabei stellte sich heraus, dass das gauze 
Knochensystem gleichmassig an der Atrophie betheiligt war. Nach- 
dem bei dem ersten Falle dies merkwiirdige Verhalten constatirt worden 


1) 1. c. S. 317. Allerdings folgt gleich S. 31S eine Einschrankung dieses 
Satzes durch Annahme einer Herabsetzung der allgemeincn Widerstandsfahigkeit. 

2) Zur Oricntirung liber den heutigen Stand der Frage sieke Cassirer’s 
ausfuhrliche Monographic: Die vasomotorisch-trophischen Neurosen. 

3 ) 1. c. S. 383. 
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war, hatten wir bei der Section des 2. Falles speciell unser Augenmerk 
auf diesen Punkt gerichtet und konnten zu unserer Ueberraschung 
unsere Erwartung bestatigt sehen. So viel mir bekannt ist, ist auf ein 
derartiges Verhalten des gesammten Knochensysteras bis jetzt nicht 
aufmerksam gemacht worden, und es ware sehr interessant zu er- 
t'orscben, ob nicht vielleicht ein derartiges Verhalten bei der Paralyse 
kaufiger, ja sogar die Regel sei 1 ). 

In dein 2. Falle ist, um das Skelett ganz fiir die Sammlung der 
Klinik erhalten zu kdnnen, auf die Herausnahme des Riickenmarks ver- 
zichtet worden. In dem ersten bestand in alien Segmenten Dege¬ 
neration der Hinterstrange und hinteren Wurzeln. Es ware also viel¬ 
leicht die Generalisation durch Betheiligung aller Segmente zu erklSren; 
aber selbst wenn dieses Verhalten sich bei spateren Beobachtungen 
nicht regelmassig herausstellen sollte, so wiirde die Generalisation noch 
nicht gegen die Annahme einer nervosen Ursache sprechen. Es liesse 
sich dann einfach so erklaren, dass die Gesammtheit der einem be- 
stimmten Gewebssystem angehbrcnden Ernahrungsnerveu in einer Art 
gemeinschaftlichen Centrums zusammen laufen, und dass dann Stprungen 
in diesem, das man gewissermaassen als „Obercentrum u bezeichnen 
konnte, die Ernahrung in dem ganzen davon abhangigen Gewebssystem 
in Mitleidenschaft ziehon wiirde. 

Wenn ich mick vielleicht etwas zu eingehend mit diesen trophischen 
Storungen beschiiftigt habe, so wollte ich damit bloss zeigen. dass wir 
nicht nothig haben irgend etwas anderes als die Erkrankung des Central- 
nervensystems anzunehmen, um die verschiedenen ira Verlaufe der 
Paralyse auftretenden Krankheitserscheinungen zu erklaren. 

Die Albuminurie die manchmal beobachtet wird, ist, wie die 
Sectionen zeigen, nicht auf eine Nephritis zuruckzufuhren, sondern 
vielmehr eine Folge des, wie wir vorher ausfuhrten, central bedingten, 
vermehrten Gewebszerfalls (ev. Fiebers). Was die Glykosurie betrifft, 
so konnten wir in der hiesigen Klinik, wo jeder Harn mit llilfe des 
Polarisationsapparates aufs Genaueste untersucht wird, nicht beobachten, 
dass sie besonders haufig ist. Bei der Hiiufigkeit, mit der der Diabetes 
in den inneren Kliniken getroffen wird, ist es geradezu auffallend, wie 
selten Zucker gcfunden wurde. 

Auch die hiiufigen Blutwallungen, die wir ofters auch halbseitig auf- 


1) Auch hieriiber wird wohl in kurzem eine Arbeit aus der Klinik ver- 
ufientlicht werden. — Anmcrkung bei der Correctur: In der Zwischenzeit ist 
diese Arbeit erschienen: Eckel. Ueber Spontanfracturen bei Paralyse. Inaug.- 
Dissert. Wurzburg 1905. 
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treten saben, und die Anomalien der Schweisssecretion, die eben- 
falls halbseitig und bald vermehrt, bald vermindert auftreten kann, 
sowie die Hypersecretion der Talg- 1 ) und Speicheldriisen u. s. w. 
sind auf StOrungen der vasomotorischen und secretoriscken Function 
des Nervensystems zuriickzufiihren. 

Wir sehen also, wir haben es nicht notkig zur Erklarung irgend 
welche rathselhafte, hypothetischeVorgilnge heranzuziehen. Wir brauchen 
bloss auf der, wie ich gezeigt liabe, zum mindesten ziemlich wahr- 
scheinlichen Annahme zu basiren, dass die gesammten Ernakrungs- 
vorgange vorn Centralnervensystem aus regulirt werden, und 
alles weitere ergiebt sich von selbst. Es ist also diese Hypo these viel 
einfacher, leicbter verstandlicb und auch viel wahrscheinlicher und ich 
glaube, wir sind einigerraaassen berechtigt, sie als richtig anzunehmen, 
wenigstens so lange keine andere nock einfachere, noch leichtcr ven 
stiindlichere und vor alien) auch wahrscheinlichere an ihre Stelle 
treten kann. 

Vorlaufig konnen wir aber wobl mit ziemlicher Berechtigung sagen: 
Die Stoffwechselanomalien der Paralytiker und speciell die 
irn Verlaufe der paralytischen Erkrankung auftretenden 
Inanitionen sind in der Regel Folgen innerer Ursachen, und, 
zwar direct hervorgerufen durch den Krankheitsprocess ini 
Centralnervensystem. 

Verlassen wir jetzt die Paralyse und gehen wir liber zu den soge- 
nannten „functionellen“ Psychosen, in deren Verlauf Stoffwecksel- 
schwankungen und besonders Inanitionszustande aus inueren Grunden 
zu Stande kommen. Es sind dies diejenigen Erkrankungen, die man 
unter dem Namen Katatonie und der damit verwandten Zustilnde zu- 
sammenfasst. [Alles das. „was man in den grossen Topf der Dementia 
praecox wirft.“] 

Auch hier kommen sehr oft ganz ahnliche Kdrpergew'ichts- 
schwankungen vor, und zwar bald unfonnliche Miistungen, oft von 
Heisshunger begleitet, oft aber auch nicht, bald aber Starke Inauitions- 
zustande, welche ebenso wenig durch iiussere Einflusse: vermehrte 
Arbeitsleistung, motorische Erregtheit, Witterungseinflusse oder ver 
minderte Nahrungsaufnakme erkliirlich sind. Ganz besonders werden 
solche Inanitionszustande in denjenigen Fallen beobachtet, welche mehr 
oder weniger rascb zum Tode fiihren, okue dass wir im Leben oder 
bei der Section eine geniigeude Todesursache nachweisen konnen. Es 
sind in der kiesigen Klinik sclion eine gauze Reihe solcher Fulle vor- 


1 ) Vergl. das dfters erw'ahnte r Fettschwitzen“. 
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gekoraraen. Sie sind zum Theil schon von anderer Seite unter einem 
andern Gesichtspunkt verfiffentlicht worden 1 ). Ich werde mich daher 
darauf besckriinken konnen, die v/ichtigsten Killie liier zu beriihren und 
nur soweit, als fur die weiteren Ausfflhrungen erforderlich ist. 

Fall 13. 

Karl Herling ISJahre alt aus Kitzingen. Aufgenommcn den 30. Miirz 1904. 
Grosse 170 cm, Gewicht 58 kg., Quot. 3,0 (relativ magcr). Katatonische Muskel- 
starre, starkster Negativismus bcsonders der Nahrungsaufnahme gegeniiber, so- 
dass Sondenfiitterung unbedingt nothig ist. Tagliche Einfiihrungen von 
2—3 Liter Fliissigkeit: Milch, Eier, diinne griine Gcmiise, Kar- 
toffelbrei etc. Dabei ist der Kranke durchaus nicht motorisch erregt, sondern 
fortwahrend stuporos. Es bestehen kein Erbrechcn, kcine Diarrhoeen, sondern 
andauemd Obstipation. Dagegen starkes Schwitzen, das nicht durch iiussere 
Einiliisse erklart ist. Der schon magere Kranke nimmt bis zum 17. April noch 
um weitere 10 kg ab trotz der oben angegebenen Menge der tiiglichen 
Nahrungszufuhr. In den folgenden 5 Tagen bis zum Eintritt des Todes 
nimmt er taglich 1 kg ab, sodass beim Tode das Gewicht auf 43 kg. (Quot. 4,0) 
gesunken war. Doch hat der Kranke in dieser letzten Zeit Fieber bis zu 39,4" 
gehabt, verursacht durch ein handtellergrosses Gesichtserysipel. Wcgen dieses 
Fiebers konnen wir nicht mit voller Bereehtigung annehmen, dass die Abnahme 
wabrend der letzten 5 Tage ganzlich auf die Wirkung innerer Ursachen zuriick- 
zufiihren ist. Wenn man aber das Verbal ten in den fiebcrlosen Tagen in Betracht 
zieht, wird man doch den griissten Theil der Abnahme auf die Gehirnerkrankung 
zuriickfiihren diirfen. Einc solche liess sich auch nachweisen: im Leben war 
wegen beiderseitiger Stauungspapille und anfallartiger Erscheinungen die Diagnose 
Tumor cerebri gestellt worden. Es fand sich aber nur eine allgemeine, ge- 
waltige Schwellung des Gehirns, ohne in Betracht kommende liistologischc 
Veranderungen. 


Fall 14. 

Joseph Deixelberger. 40 Jahre alt, Bureaudiener aus Wurzburg. Eintritt 
in die Klinik am 30. October 1900. 

Bietet zuerst das Bild der Melancholie mit Selbstvorwiirfen, hypochondrischen 
und Yerfolgungsideen, Suicidversuchen. Ilochgradige Angstzustiinde, starker 
Jammer, Hallucinationen. Beim Eintritt ist das Gewicht normal. G2 kg bei 
166 cm (Quot. 2,7). Der Kranke isst dann in der ersten Woche auffallend 
wenig, nimmt um 8 pCt. ab auf 57 kg (Quot. 2,9), isst darauf wieder sehr viel 
und nimmt dementsprechend an Gewicht zu auf Quot. 2,6 (65 kg). Wird ver- 

1) Reichardt, Todcsfiille bei funct. Psych. Ccntralbl. f. Nervenheilk. 
u. Psych. 1905 S. 1 fT. 
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suchsweise entlassen am 17. December 1900. Einige Tagc spater wird er zum 
2. Male aufgenommen. Er hatte zu Hause viel gejammert, wenig gegessen, so 
dass er wieder auf demselben Gewicht, wie beim erstcn Eintritt, stand. In der 
Klinik verweigert er aufs hartniickigstc jede Nahrung und nimmt dementsprechend 
sehr an Gewicht ab, im ganzen 25 pCt. seines Hbchstgewichtcs. In der Zeit 
des 2. Aufenthalts nahm er in 13 Tagen 13 kg ab. Am 25. December 1901 
war Temperatursteigerung bis 38,2 vorhanden. Yon da an blieb die Temperatur 
wenig erhoht, 37,8 und 37,6 etc., bis zum Tode am 3. Januar. Kurz vor dem 
Exitus betrug sie 39°. Von Anfang an bestand heftigc Obstipation. Gegen 
Klystiere straubte er sich aufs iiusserste. Es gelang in den Tagen vom 
21. December 1900 bis 3. Januar 1901 nur sehr selten, ihm eine Oder einige 
Tassen Milch beizubringen. Die Ernahrung mit der Schlundsonde erwies sich 
bei jedem Versuch als unausfiihrbar wegen des entsetzlichen Widerstandes. Wenn 
die Sonde im Rachen war, stellten sich jedesmal krampfartige Contracturen 
der Schlundmuskeln ein, die sich nicht einmal durch die Narkose beseitigen 
liessen. Diese Krampfzustande in Bezug auf den Schlingact waren, wie dies 
bei solchen Zustanden der Fall zu sein pflegt, sehr wechselnd. Wenn er soeben 
noch gut eine Tasse Milch geschluckt hatte, ging es in der naehsten Minute 
durehaus nicht mehr, so dass nun alles wieder lieraus floss. Auch in den 
iibrigen Muskeln bestanden katatonische Spannungszustiinde. 

Wahrend des ganzen zweiten Aufenthaltes zeigte sich, was auch schon 
das erste Mai auffallend gewesen w T ar, dass er eine enorme Sekretion von 
Schleim und Speichcl aus Nase und Mund hatte, die er selbst gar nicht heraus 
befordern konnte, sondern die immer mit dem Tuch entfernt werden mussten. 
Die Lungenuntersuchung ergab dabei ganz normale Verhiiltnisse. Es hat sich 
jedenfalls um eine enorme Hypersckretion der Schleimbaut der Mundhbhle und 
der Respirationswege, sowie der Spcicheldriisen gehandelt. Es mussten jeden 
Tag grosse Masscn ziihen Sekretes aus der Mundhbhle entfernt werden. Haulig 
athmete er auch sehr schnell und heftig, 30—40 mal in der Minute, wodurch 
wohl eine Vcrmehrung der Wasserabgabe durch die Lungen zu Stande kam. 
Die Urinmengc war wegen des constanten Ncgativismus leider nicht bestimmbar. 
Der Urin nicht zu untersuchen. In den letzten Lcbenstagen zeigten sich auf 
dem ganzen Riieken, weniger auf Brust und Armen, zahlreiche kleine Akne- 
pusteln, die friiher nie vorhanden waren. Diese Hauteruptionen sind aufzufassen 
als Parallclerseheinungen zur Hypersckretion der Schleimhaute. 

Der Tod erfolgte ganz unvermuthet. Die Section ergab vbllig negativen 
Bcfund, sowohl makroskopisch als mikroskopiseb. Die Abnahme geniigt nicht, 
um den Tod als Folge der Inanition zu erklaren. 

Diese Inanition ist nur theilweise auf Rechnung der Verniinderung 
der Nahrungsaufnahme zuruckzufuhren. Wie wir im ersten Theil ge- 
sehen haben, geht die Inanition in Folge Nahrungsmangels nicht so 
rasch vor sich, auch wenn er mit motorischer Erregung verbunden ist. 
Der Hungerkiinstler Succi hat in 30 Tagen 19 pCt., im Ganzen nur 
11 kg an Gewicht verloren. Eine epileptische Frau, die sich 15 Tage 
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lang in der Klinik im Status epilepticus befand und w&hrend dieser 
Zeit absolut nichts zu sich genoinmen hat, hat Lrotzdem in diesen 
15 Tagen, obwohl sie wegen der fortwiihrenden Anfiille in moglickst 
ungiinstigen Verhaltnissen war nur 10 kg verloren. Hier dagegen haben 
wir, trotzdem sogar manchmal geringe Nahrungs- und Flussigkeits- 
mengen zugefuhrt werden konnten, die Nahrungenthaltung also keine 
absolute war, in kauin 13 Tagen ein Deficit von 13 kg. Wir sind 
also vollig berechtigt anzunehmen, dass noch etwas anderes, als der 
blosse Nahrungsmangel im Spiele sein muss 1 )- 

Ich kann mir wohl ersparen die andern hierher gehorigen F&lle 
anzufiihren. Sie bieten, was die Inanition betrifft, meist ein ganz 
analoges Verhalten, wie die beiden geschilderten Falle. Gemeinsam 
ist ihnen alien, dass der Gewichtssturz iiberaus rasch erfolgt, und dass 
er durch iiussere Ursachen eine geniigende Erklarung nicht findeu kann. 

Die Temperaturerhohungen, die weder in vivo noch in autopsia 
eine Erkliirung linden, konnten wohl als der Ausdruck fiir die Ver- 
mehrung der Oxydationsprocesse aufgefasst werden. Audi im Fall 13, 
wo ein Erysipel angenommen wurde, ist es keinesfalls bewiesen, dass 
das Fieber, das sicker schon 24 Stunden vor dem ersten Auftreten einer 
erysipelatbsen Rothung constatirt worden war, nur auf Recknung des 
Erysipels zu setzen ist. 

Im Gegensatz zu dieser Gruppe von Fallen stehen diejenigen, in 
denen der Stoffwechsel niedriger, w r ie bei gestinden Menschen ist; doch 
lassen sich die einzelnen Fiillo nicht von einander trennen, da es sogar 
bei einem und demselben Kranken vorkommt, dass in verschiedenen 
Stadien der Erkrankung die Intensitat der Stoffwechselvorgange ver- 
schieden ist. Wahrend bei der Paralyse doch eine gewisse Gesetz- 
massigkeit zu bestehen scheint, ist es hier vorliiufig unmoglich etwas 
derartiges festzustellen. 

In seinem schon ofter erwabnten Buch giebt Luciani der Ver- 
muthung Ausdruck, dass bei manchen Menschen Zustande vorkommen 
konnen, die an den Winterschlaf erinnern. Er meint damit eine Ein- 
schrlinkung der Stoffwechselvorgange auf ein Minimum und fuhrt als 
Beispiele einerseits die indischen Fakire, anderseits eine sehr merk- 
wurdige Krankengeschichte aus dem .Jalire 1827 an. 


1) Nicht hierher gehoren die rapiden Gewichtsabnahmen im Verlaufe des 
infectibsen Delirium acutum, bei dem sclvwere acute Veriinderungcn in 
den Ganglienzellen nachweisbar sind. Hier wird die Gewichtsabnahme durch die 
verminderte Nahrungsaufnahme, die meist vorhandene motorische Unruhe und 
vor allem den infectibsen Process wohl cine geniigende Erklarung finden. 
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Was die indisc hen Fakire betrifft, so ist mir nicht bekannt, ob 
sichere einwandsfreie Beobachtungen liber sie vorliegen. Jedenfalls 
wird man aueh sie wohl kaum fur psychisch gesund erklaren konnen. 
Die erwahnte Krankengeschichte ist folgende: Sie wurde von Osella 
in Raconigi beobachtet 1 ). 

„Anna Garbero, geb. 13. Juni 1780. Asketin und Visionarin, Wahnideen reli- 
gioser Art. Am 8. September 1825 ting sie an, Speise und Trank zu verschmahen 
unter Symptomen von Ekel, Erbrechen, Sckmerzen im Epigastrium, Dysphagie, 
Aufhoren der Ausleerungen und des Schweisses. Jeder Versuck der Ernakrung 
durch den Mund war vergeblich, erregte Erbrechen und Convulsionen. Durch 
derartige Zufalle wurde aueh die Anwendung von nahrenden Klystieren verhindert. 
Am 3. April 1826 schiencn Haut- und Lungentranspiration aufgehbrt zu haben, 
da ein vor den Mund gebaltener Spiegel nicht beschlug. Die Kranke war 
stimtnlos, die Haut trocken etc. Am 19. Mai 1827 trat der Tod ein, 20 Monate 
naeh Bcginn der Nahrungsverweigerung. Zuverliissige Temperaturangaben fehlen 
leider, da Mcssungen nicht gemacht worden waren“. 

Luciani f&sst diesen Zustand als Hibernatio auf, indent alle 
LebensthAtigkeit nachgerade kerabgedruckt wird, indent ein taglicher 
selir geringfiigiger Verlust stattfindet, wobei gleichwohl der Lebensfaden 
sich weiter spinnt. Wenn dieser Fall aueh so unglaubwurdig erscheint. 
dass aueh Tiedemann (1. c.) ihn fiir eine unwahre Geschichte halt, 
so erfiihrt er doch eine ganz andere Beleuchtung, wenn wir ihm folgende 
Beobachtungen aus der hiesigen Ivlinik an die Seite stellen. 

Fall IS. 

Luise V. 27 Jahre alt aus Schweinfurt. Stuporbs, negativistisch. Nahrungs¬ 
verweigerung wahrend des ganzen Aufenthalts vom 2.,.Tanuar bis 26. Februar 1904. 

Lasst nur sehr wenig Urin, taglich hochstens 100—200 cm. Haut und 
Schleimhaute trocken, sehr sparliche Darmentleerungen. Nahtn trotz geringer 
Nahrungsaufnahme in fast 2 Monaten nicht ganz 8 pCt, d. h. nur 6 kg ab. 
Unter anderem hat sie an einem Tage, wo sie iiberhaupt nichts, nicht einmal 
Wasser zu sich genommen hatte, in 24 Stunden nur 150 g abgenommen. Ein 
anderes mal nahm sie in 4 Tagen insgesamt, das Wasser mit inbegriffen, nur 
3000 g zu sich und brachte es trotzdera fertig in diesen 4 Tagen 2000 gr an 
Gewicht zuzunehmen, sodass auf die Ausscheidungen durch Niere, Darm, Haut 
und Lungen ein taglicher Verbrauch von nur 250 g komntt. Sie wurde dann 
spater nach Wcrneck transferirt. Aus der dortigen Krankengeschichte entnehme 
ich folgendes: 19. April 1904: Nahrungsaufnahme ist nicht besonders 
reichlich und aueh nicht regelmassig. Trotzdem nimmt Patientin 
an Kbpergewicbt zu. Und spater: 15. Mai 1904. Nahrungsaufnahme 
nur gering und kaum geniigend. Ernahrungszustand trotzdem augen- 
sch ein licit gut. 

1) loc. cit. Seite 73 u. 74. 
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Wir sehen also, dass bei dieser Kranken der Stoffwechsel w&hrend 
langer Zeit sehr gering war, und dass sie nur aus diesem Grunde 
trotz der geringen Nahrungsaufnahme einen guten Ernahrungszustand 
behielt. 

Leider sind in dieser Krankengeschichte keine Angaben iiber die 
Korpertemperatur vorkanden. Jedoch konnte bei anderen Kranken 
beobachtet werden, dass in der Zeit, wo sie so wenig verbrauchten, 
eine etwas niedere Temperatur vorhanden war. Bei einer Kranken J ), 
die auch sehr genau beobachtet wurde, ist im Verlauf eiues ahnlichen 
Hungerzustandes mehrmals beobachtet worden, dass die Temperatur 
unter 35 Grad war, ja sogar bis auf 34,6 herunterging. Dem entsprechend 
war auch der Stoffverbrauch sehr gering. Es sind im Verlaufe der 
Katatonie (resp. der Dementia praecox) ofters subnormale Temperaturen 
beobachtet worden. Vielleicht hangen alle diese mit einer Einschrankung 
der Stoffwechselvorgange zusammen. Es wiirden dann diese Temperatur- 
erniedrigungen das Gegenstiick sein zu den u. a. im Fall 14 beschriebenen 
Temperatursteigerungen. 

Unmoglich, allerdings bis jetzt nicht bewiesen, ware es nicht, dass 
eine solche Herabsetzung der Intensitat der Stoffwechselvorgange manch- 
mal eine Verminderung des Nahrungsbediirfnisses bewirken, und so in 
einzelnen Fallen den ersten Anlass zur Einschrankung der Nahrungs¬ 
aufnahme und schliesslich die Ursache einer Nahrungsverweigerung 
bilden konnte. 

In gewissem Sinne kann man auch eine derartige quantitative 
Verminderung der Stoffwechselvorgange als eine durch den Krankheits- 
process hervorgerufene Schutzvorrichtung gegen das Ertragen des 
Hungers ansehen. 

Das allermerkwiirdigste Beispiel dieser Art ist aber wohl der 
folgende und letzte Fall, den ich beschreiben werde. Er ist so merk- 
wurdig, dass er an die unglaublichsten Geschichten der alten Physiologen 
erinnert und dabci ist er so genau beobachtet wie moglich war. Der 
Aufenthalt in der Klinik dauerto leider nur zwei Tage, weil der Kranke 
an der Inanition zu Grunde ging. Leider ist es auch nicht gestattet 
worden die Section der Leiche zu macheu. 

Aus alien diesen Griinden miissen wir, um den Fall vdllig klar 
zu stellen, etwas mehr Raum fur die ausfiihrliche aber vorwiegeud 
von arztliclier Seite stammende Anamnese verwenden: 


1) Ich kann um die Arbeit nicht noch mehr auszudehnen leider nicht alle 
hierher gehdrigen Krankengeschichten ausfiihrlich bringen. 
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Fall 16. 

Isidor Hirseliberger, 20 1 / 2 Jahre alt. Kaufmann aus Stadtlauringen. 

Wild mit folgendem arztlichen Zeugnis am 10. October 1901 in die 
Klinik eingeliefert: „Leidet seit langeren Jahren an Ilysterie mit ihren schwersten 
Symptomen. Zur Zeit ist die nervose Ueberreiztheit cine derartig starke, dass 
fast jedes laut gesprochene Wort oder irgend ein anderer plotzlich sich ab- 
spielender Vorgang einen Anfall hervorruft. Dicser Anfall beginnt mit plotzlicher 
Bewusstlosigkeit und mit einem tonischen Krampf versehiedener Muskclgruppen. 
Diese Muskelgruppen werden der Reihe nach mit wechselnder Starke vom Krampfe 
befallen. Einmal sind es die Muskeln des Nackens, sodann wieder diejenigen 
des Gesichts, der beiden Arme und Hiinde, welchc durch die Krampfe in starre 
Contraction gcbracht werden*. 

„Der Patient isst mit grosser Gier sehr grosse Mengen Fleisch u. s. w. : 
die gauze Nahrung wird jedoch sofort wieder erbrochen. Der Magen besitzt 
nickt die Kraft, auch nur den geringsten Theil festerer Xahrung verdauen zu 
konnen. Ich glaube, dass die Erhaltung des Lebens nur durch Aufnahme von 
viel Wasser mbglieh ist. Die Abmagcrung kann nicht schlimmer gedacht werden: 
die beiden Unterschenkel sind seit Monaten in starrer Beugecontractur, und 
glaube ich, dass beide Kniegelenke in Ankylose fest verwachsen sind. Es miissen 
seit Monaten stiindig 2 Personen den fast stets quer im Bette liegenden Patienten 
halten. Auch fur das Pflegepersonal ist es dringend noting, dass Patient in eine 
Anstalt gebracht wird. Derselbe ist m. E. mit seinen Kraften am Ende. 

„Den ganzen Svmptomencomplex zu schildcrn, diirfte unmbglich sein; 
ich glaube, dass bei der Hysteric in ihrer allerschwersten Form kein Symptom 
mchr gefunden werden kann, welches in dcm vorliegenden Falle nicht schon 
voriibergehend aufgetreten war. Trotzdem halte ich den Kranken fiir trans- 
portabel, wcnigstens glaube ich nicht, dass hierbei etwas passiren wird: er wird 
in einen Krampf verfallen und wiihrend des ganzen Transportes denselben be- 
halten. Die Prognose ist meines Erachtens pessima.* 

Genauerc schriftliche Mitteilungen, die der Vater des Patienten iiber die 
Vorgeschichte machen wollte, blieben aus, da Pat. rasch starb, aber folgende 
Daten konnten dennoch mit Sicherheit ermittelt werden, w r obei ganz besonders 
eine genaue Krankengeschichte aus dcm Juliusspital vom Jahre 1895 und aus 
dem Judischen Krankenhause in Wurzburg vom Jahre 1900 ausserordentliche 
Dienste leistetcn. 

Die Eltcrn und 3 Briider des Pat. sind gesund. Er selbst war als Kind 
viel krank: Rhachitis, Erysipelas faciei, Pneumonie, 1894 Diphtherie. In in- 
tellectueller Hinsicht und in Bezug auf die Schulkenntnisse konnte festgestellt 
werden, dass er jedcnfalls nicht von Ilaus aus idiotisch w T ar. Noch in den 
letzten Jahren war cr wiederholt, wenn auch voriibergehend, in kaufmannischen 
Geschiiften thatig und auch wiihrend seines Aufenthaltes im Juliusspital ist 
extra festgestellt, dass er einen durchaus intelligenten Eindruck machtc. Seit 
seinem 11. Jahre, also seit 9 Jahren, scheinen jene abnormcn geistigen Zustiindc 
sich eingestellt und mit kurzen Unterbreehungen bestanden zu haben, wie sic 
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in ihren letzten und hochsten Stadien das erwiilinte iirztliche Zeugnis schildert. 
Pat. wurdc ohne bcsonderen Anlass von einem „Anfall“ gepackt, verfiel in 
Krampfe, scblug sich gegen den Kopf u. s. f. Wegen eines besonders heftigen 
Anfalls und Krampfen wurde er in’s Wiirzburger Juliusspital gebracht, 
wo er vom 4. bis 26. Marz 1895 blieb. Aus der damaligen Krankengeschichte 
ist hcrvorzuheben, dass die inneren Organe, und besonders auch der Magen 
und Darm vbllig normal gefunden wurden. Wahrend der Untersuchung 
gerieten obere und untere Extremitiiten in tonische Contractur, beide Daumen 
wurden krampfbaft eingezogen und adducirt. Die Pupillenverhaltnisse waren 
normal, die Augenmuskeln intact. Geringe Facialisdifferenz. Leichter Grad 
von Exophthalmus. Pat. war gut entwickelt, nur die ausseren Genitalien 
waren zuriickgeblieben. Sein Ernahrungszustand war gut. In den ersten 
Tagen weigerte er sich zu essen: es wurde deshalb ein Fiitterungsversuch mit 
der Sonde geraacht, welcher dem Patienten derartig unangenehm war, dass er 
bald alien Widerstand aufgab, als er sab, dass ihm die Sonde nicht erspart 
blieb. So ass er denn die iibrigc Zeit seines Spitalaufenthaltes gut und mit 
Appetit. Er war auch sonst ganz ruhig und heiter, nachdem er nur am 6. Marz 
noch einmal einen langeren Anfall gehabt hatte, der cincn durchaus hysterischen 
Eindruck machte, jedcnfalls nicht epileptisch war. Die Diagnose wurde daher 
auf Hysterie gestellt, Pat. mit kalten Abwaschungen, Faradisation und Brom- 
kalium behandelt und am 26. Marz 1895 als gebeilt entlassen. Die Temperatur 
schwankte wahrend des ganzen Aufenthaltes immer um 37° herum, die Puls- 
frequenz zwischen 70 und 90 Schlagen in der Minute. 

Es ist also sicher festgestellt, dass Pat. 1895 korperlich vbllig normal 
war. Sein Intellect war nicht gestbrt. Ilingegen sind die krampfhaften Con- 
tractionen und der Yersuch, die Nahrungsaufnahme zu verweigern, schon vor- 
handen gewesen und sind wahrscheinlich als dcr Ausdruck der beginnenden 
psychischen Erkrankung und der dadurch bedingten hypochondrisch-paranoVschen 
Wahnidecn zu deuten. 

Von Ende Januar bis Ende Februar 1900 war Pat. im judischen 
Krankenhause zu Wurzburg. Bei der Aufnabme war er schon auFs 
ausserste abgemagert, konnte aber, von 2 Leuten gcstiitzt, noch gehen, allerdings 
nur miihsara und in gebiickter Haltung, da die Kniegelenke schon etwas con- 
tracturirt waren. Er ass riesig viel, ganze Schusseln voll: manchmal tagelang 
nur Gefliigel, dann wieder nur Fisch u. s. f. Sobald er mit dem Essen 
aufhbrte, erbrach er sofort alles wieder. Stuhlgang erfolgte regel- 
massig, aber in sehr geringer Menge. Wahrend seines ganzen Aufenthaltes 
war die Temperatur so niedrig, dass sie mit dem gewohnlichen 
Thermometer nicht gemessen werden konnte. Da die Skala der ge- 
wbhnlichcn Krankenhausthermometer meist bis 33° Celsius heruntergeht, so ist 
mit grosser Wahrscheinlichkeit anzunehmen, dass 1’at. schon Anfang 1900 
eine Kbrpertcmperatur von weniger als 33° gehabt hat. 

Eine detaillirtere Krankengeschichte existirt nicht. Im Krankcnbuche 
steht die symptomatische Diagnose Vomitus (!) Pat. wurdc ungeheilt entlassen. 
Besondere psychische Stbrungen ausser Krampfen sollen nicht bestanden haben. 
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Wahrend es also sicher feststeht, dass H. Anfang 1900 schon furchtbar 
abgemagert war, gibt der Vater bei der Einlieferung an, dass er etwa Mitte 
1899 noch ganz gut geniihrt und nicht besonders leicht gewesen ist. Ebenso 
steht fest, dass er noch in den Spatmonaten 1899 vollig normal gehen und 
stehen konnte. 

Wenn der Vater ausserdem angiebt, dass Pat. schon einmal ein voiles 
Jahr hindurch gar keine feste Nahrung, sondern nur Wasser zu sich genommen 
habe, so muss man diese Angabe selbst in einer von so unglaublichen That- 
sachen strotzenden Krankengescbichte fur eine uncontrollirte Uebertreibung 
halten. Aber ebenso unglaublich fast klingt Foigendes, was docb als That- 
sache angenommen werden muss, da es sowohl vom Ilausarzt ausdriicklich und 
vollstandig bestiitigt wird, als auch cine Stiitzc tindet in dem Berichte aus 
dem jiidischen Krankenhaus. 

Es ist dies das Verschlingen abenteuerlicher Mengen von Geflugelfleisch, 
das Pat. lange Monate hindurch Tag fur Tag vollfiihrt hat. An vielen Tagen 
hat Pat. nachgewiesenermaassen das Fleisch von 15 Tauben und 3 bis 4 Enten 
vollig verschlungen, um cs immer sofort wieder herauszuwiirgen. Die Eltern 
waren machtlos dagegen, und da cs unmoglich war, Zcit zum Schlachten und 
Ilerrichten solcher Geflugelmassen zu linden, so konnten sic dieselben nicht mehr 
aus der liindlichen Uragebung beziehen, sondern mussten sie in schon priipa- 
rirtem Zustande aus Wurzburg kommen lassen, um sie dem Sohne zum grass- 
lichen Mahle vorzusetzen. Auch am Morgen des 10. October 1904, an welchem 
Tage der Pat. um 10 Uhr vormittags aus seinem Hause in die Klinik gelahren 
wurde, hatte er das Fleisch von 3 Enten ganzlich herabgeschlungen und wieder 
hcrausgewiirgt. 

Wahrend des Transportes Suicidversuch. Wahrend der ganzen Beobachtungs- 
zeit stiess Pat. nur unarticulirte Laute aus und hat nur 3 sprachliche Aeusse- 
rungen gemacht: 1. r Morder“, 2. „Ihr werdet jetzt sehen, wie ich sterben 
werde“ und 3. „Das Wasser zehrt“, als man ihn in der Klinik irn warmen 
Bade von enormen Schmutzkrusten befreitc. Denn, „weil er es nicht duldete**, 
war er zu Hause seit Jahr und Tag weder gebadet, noch gewaschen worden. 

Er wurde dann iiberhaupt moglichst viel im warmen Bade gehalten, in 
in der Erwiigung, dass dadurch vielleicht noch am ehesten seine Korpcrwarmc 
erhalten werden konnte. Die Korpertemperatur war niimlich estrem 
niedrig. Wahrend des ganzen Aufenthaltes in der Klinik war es nicht 
moglieb, das Thermometer in der Achselhohle hoher zu bringen 
als bis 31,0°. Die niedrigste beobachtete Temperatur in axilla 
war 30,6°. Der Puls hatte dabei constant eine Frequenz von 90—100 Schlagen 
in der Minute. 

Der weiterc Befund war folgendcr: Pat. ist zum Skelett abgemagert, buch- 
stablicli nichts alt Haut und Knochen, was an den beiden Pliotographiecn 
deutlich zu sehen ist. Sein Gewicht betrug am Abend des 10. October 1900 
nur 20,900 kg. Da er die Kiefer mit grosster Kraft zusamraenpresstc und alles 
sofort zum Munde herauslaufen Hess, war cs nicht inoglich, an diesem Abend 
ihm irgendwelche Nahrung bcizubringen, und auch ein Vcrsuch, mit der Sonde 
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durch die Nase zu futtern, misslang, da er alles, was so in den Magen ge- 
kommen war, wieder herauswiirgte. So kam cs, dass das Gewicht am Morgen 
des 11. October noch 400 g niederer war, als am Abend vorher. Ausserdem 
hatte er Urin und normal aussehenden Stuhl in’s Bett gelassen, deren Menge 
und Qualitat also nicht zu bestimmen waren. Am Machmittage des 11. October 
gelang es, 900 g Milch und Ei mit der Schlundsondc in den Magen zu bringen, 

Figur 5 a. 



Figur 5 b. 



Fall 16. Isidor II. am Tage vor dem Tode. 

was nicht sofort wieder erbrochen wurde, und sein Gewicht hob sich infolge- 
dessen auf 21 kg, aber nur voriibergehend, da er nach ciniger Zeit wieder 
alles, was noch im Magen war, durch Herauswiirgen erbrach und wieder Urin 
und Faeces entleerte. Am Abend des 11. October wog er noch 20 kg. Dies 
war die letztc Wiigung vor seinem Tode am 12. October friih. 

Seine Grosse war wegen der Contracturcn in den Kniegelenkcn nur mit 
Miihe festzustellen. Sic liess sich aber ziemlich genau aus den Teillangen des 
Kopfes plus Ruinpfes, der Ober- und Unterschenkel zu 160 cm bestimmen. Es 
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1st dies fur einen 20 Q 2 Jahre alten Menschcn sicher nicht viel. Berechnet man 
nun den Quotienten, so erkennt man erst recht den wahrhaft erschreckenden 
Ernahrungszustand des Patienten. Wabrend sonst der Tod gewbhnlich bei ctwa 
5,0 einzutreten pflegt, betriigt hier der Quotient 8,0. Er hat hiermit denselben 
Quotienten wie ein halbjahriges Kind. 

Sehr bemerkenswerth und auffallend war, dass bei dieser extremen Mager- 
keit die Haut intact war. Obwohl der Kranke schon seit vielen Monaten im 
Bette lag und jeder Kbrperpflege entbchrte, war keine Spur von Decubitus zu 
sehen. Aucb diejenigen Hautstellen, unter denen spitze Knochen stark bervor- 
springen, waren unversehrt. Nur am Knie bestand eine unbedeutende Ilaut- 
wunde, die sich aber ganz vorne bcfand und nieht an einer Stelle, auf welcher 
er hatte aufliegen konnen. Da Patient in dcr letzten Zeit immer viel init den 
Gliedern herumgesehlagcn hatte, wenn er sich gegen das Fiittern wehrte, so war 
diese Hautwunde einfach als Ausdruck iiusserer Verlctzung anzusehen. 

Die Contracturen in beiden Kniegelenken waren symmetrisch und 
maximal so hochgradig, dass es vollig unmbglich war, die Unterschenkel auch 
nur im mindesten zu bewegen. Beide Fersen beruhrten das Gesass, wie aus 
der Photographic ersichtlich. Alles an der Ruckseite der Oberschenkel war so 
verkiirzt, dass es als absolut straffes, undehnbares Band die Unterschenkel fest- 
hielt. Infolge dessen war es von vornherein unmbglich, Patellarreflexe hervor- 
zurufen, zumal der Musculus quadriceps iiberhaupt nieht mehr vorhandcn zu 
sein schien. 

In alien andercn Gelenken waren keine Contracturen vorhandcn. Pat. 
leistete alien passiven Bewegungen einen Widerstand, der in Anbetracht der 
enormen Abmagerung als sehr iibcrraschend auffiel. 

Die Pupillen waren beide vollig normal. 

An Brust- und Bauchorganen war keine Abnormitat festzustellen ge- 
wcsen. 

Eine Probe Urin konntc untersucht w r erden; sic war vollig normal, kein 
Eiweiss. Obwohl nur sehr wenig Urin gelassen worden war, war das spezifische 
Gewicht nur 1020, ein Beweis dafiir, dass mit der geringen Wassermenge auch 
w'enig HarnstoQ ausgeschieden worden war. 

Eine Blutprobe ergab vollig normale mikroskopische Verhaltnisse. 

Nachdem dcr Kranke schon am Abend des 11. Octobers moribund gewesen 
war, crfolgte am Morgen des 12. um 7 Uhr der Exitus ohne besondere Erschei- 
nungen und ohne dass Pat. besonders erregt gewesen war oder geschrieen hatte. 

Lekler war es aus ausseren Griinden ganz unmbglich. von den 
Angehbrigen die Erlaubniss zur Obduction zu erhalten, und so felilt 
leider eine bestimmte Entscbeidung daruber: 

1. Ob eine Complication mit einer organisclien Gehirn- oder 
Kuckenmarkserkrankung vorgelegen hat, woran vielleicht wegen der 
Contractur zu denken ware, und ob man dieselbe mit den psychischen 
Symptomen vereinigen kSnnte zu dem Syndrom einer jugendliehen 
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Paralyse, fur welche allerdings das Symptom der Pupillenstorung 
fehlen wfirde? 

2. Ob eine Complication mit einer Erkrankung des Magen-Darm- 
tractus vorgelegen hat, welche zur ErklSrung des unstillbaren Erbrechens 
mit in Betracht kommen konnte? 

W as den ersten Punkt anlangt, so muss man allerdings zugeben, 
dass die starke Abmagerung und die subnormale Korpertemperatur mit 
der Annahme einer Paralyse gut vereinbar wiiren. Gegen eine solche 
Annahme spricht aber vor allem sehr der Umstand, dass der Kranke 
offeubar bis zum Elide nicht eigentlich bliidsinnig war. Der Vater 
theilte auch aus der letztenZeit noch mit, der Kranke habe selbst am meisten 
dariiber geklagt, dass er in seinem Heisshunger solche Maassen von 
Gefliigelfleisch verschlingen miisse. Dies spricht doch auch in hbchstem 
Grade gegen eine paralytische Erkrankung, und ebenso hat er auch in 
den letzten Lebenstagen durchaus nicht den Eindruck eines blodsinnigen 
Paralytikers gemacht. 

Wenn nicht die gewaltige Contractur in den Beinen gewesen 
ware, so hatte iiberhaupt kein Grund vorgelegen fiir die Annahme einer 
organischen Erkrankung. Aber anderseits ist gerade eine solche, bilateral 
symmetrische, auf die Oberschenkelbeuger localisirte Contractur wolil 
kaum als Folge einer organischen Erkrankung anzusehen, sondern das 
ganze Krankheitsbild spricht eher dafiir, dass sie rein katatonischen 
Charakters ist 1 ). 

Ebenso ist es auch ziemlich ausgeschlossen, dass das starke Er- 
brechen, das etwa zeitlich mit dem Beginn der Contracturen zusammen 
fkllt, als Folge einer Magen-Darmerkrankung aufgefasst werden 
konnte. Es ist erst im Verlaufe der psychischen Erkrankung aufgetreten, 
nachdem schon Jahre lang vorher, wenigstens voriibergehend, die 
Nahrungsaufnahme verweigert worden war, zu einer Zeit, wo der Ver- 
dauungstractus sicher ganz normal war. Das Erbrechen hatte auch gar 
nicht den Charakter, als ob es durch eine Erkrankung des Magens 
hervorgerufen sein konnte, sondern bestand lediglich in einem aktiven 
Herauswiirgen. Als Symptom eines organischen Hirn-Ruckenmarksleidens 
ware ein solches Erbrechen vollig unverstandlich. Man kann ohne den 
Thatsachen Gewalt anzuthun, annehmen, dass das Erbrechen eine Folge 
paranoischer, hypochondrischer Wahnideen, oder einfach eines starken 
Negativismus ist. dass die Sitophobie, welche schon im Jahre 1805 
bestanden hatte, auch bis zum Tode das Krankheitsbild beherrscht hat. 


1) Ich behalte mil- vor, auf die Contractur spater, 
licit, zuriickzukommen. 


bei anderer Gelegen- 
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Was nun Hirschberger eine Sonderstellung zu alien bisher 
beschriebenen Sitophoben einnehraen l&sst, das ist die ausserordentlich 
lange Lebensdauer trotz minimaler Nahrungszufuhr und der ausser¬ 
ordentlich hohe Grad von Inanition, den er beirn Tode erreicht bat. 

Sein Gewicht beim Tode betrug 20 kg, sein Quotient 8,0. Im 
Sommer 1899 war er nach den Angaben des Vaters noch nicht be- 
souders leicht gewesen (1895 noch gut genahrt), und sein Gewicht hat 
damals wokl mindestens 50 kg betragen (Quotient 3,2). Er hat also 
mindestens 60 pCt. seines Gewichtes verloren, ehe er erlag. In Wirk- 
lichkeit wird wohl der Verlust noch grosser gewesen sein. Seiner 
Grosse 160 cm entsprickt ein Quotient von 2,8 und ein Gewicht von 
57 kg. Hiernack betragt die Abmagerung sogar 65 pCt. seines rnuth- 
maasslichen Gewichts in normalen Tagen 1 ). Hirschberger iiber- 
schreitet also die Chossat’sche Zahl bedeuteud, sogar das Maximum, 
das Chossat fur ein ubermiissig fettes Tier gefunden hatte, betrug 
nur 56 pCt. Dabei ist Hirschberger ein junger Mensch, der „die 
Phasen des anatomischen Wachsthums und der Functionsentwicklung 
alter seiner Orgaue noch nicht iiderwuuden hatte“, theoretisch also der 
Inanition nur einon geringeren Widerstand hatte leisten sollen, als ein 
vollig erwachsener Mensch. 

Die ersten Zeicheu seiner Sitophobie reichen bis in den Marz 
1895 zuriick. Doch war sie eutweder nur voriibergekend, oder nicht 
sehr intensiv, denu im Beginn des Jahres 1899 war sicher noch keiue 
starke Abmagerung vorhandeu. Seine Muskeln waren noch so, dass er 
gut stehen und gehen kounte, die Contracturen waren noch nicht vor- 
handen. In die zweite Halfte des Jahres 1899 fallt der Anfang der 
schwersten Erscheinungen, es beginnt jetzt der Anfang vom Ende, Fett- 
polster und Muskeln schwinden, die Contracturen bildeu sich aus, es 
beginnt der grassliche Scenenwechsel des Verschlingens gehaufter 
Fleischschiisseln und ihres sofortigeu Herauswurgens. Wir konnen 
allerdings wohl annebmen, dass trotz des Herauswurgens kleiue Mengeu 
der verschlungenen Speisen iu den Darm gelangten und resorbirt 
worden sind. Viel kaun es auf jeden Fall nicht gewesen sein, denu 
schon Ende Januar 1900 war er „aufs Aeusserste“ abgemagert, hatte 
damals auch schon subuormale Temperaturen, nun lebte er noch voile 
20 Monate lang immer weiter abnehmend bei sicbcrlich minimaler 


1) Trotz dieser gewaltigen Abnahme ware, wenn die Section gestattet 
wordeu ware, mit grosster Wahrscheinlichkeit keine Atrophie des Gehirns 
zu linden gewesen. Dies konnen w r ir nach den oben gemackten Ausfiihrungen 
ziemlich sicher annelunen. 
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Nahrungszufuhr, bis endlich am 12. October 1901 das kleine Lebens- 
flammchen ganz erlosch. Diese anamnestischen Daten sind durch 
Krankenhausjournale und arztliclie Atteste bestfitigt, und sind dem 
ganzen Krankheitsbild entsprechend. 

Wahrend alle vorher bescbriebenen Sitophoben nach vier bis ffinf 
Monaten ausgehungert waren, dauert hier der Process fiber zwei Jahre 
lang. Weder die maximale Einschrankung der Arbeitsleistung durch 
die Bettruke, noch die Verminderung der Warmeabgabe durch den Auf- 
enthalt im Bett genfigen, urn dieses Verhalten zu erklaren. 

Wir sind vielmehr geniithigt, auch hier eine maxi male Ein- 
schrankung der Stoffwechselvorgiinge anzunehmen. 

Die Ausscheidungen waren sehr gering, Haut und Schleimhaute 
trocken, Urin nur sehr spiirlich. dabei relativ niederes specifisches 
Gewicht, nur 1020. 

Die starke Erniedrigung der Korpertemperatur, die sicher 
schon im Januar und Februar 1900 unter 33 Grad war, und wahrend 
des Aufenthalts in der Klinik bis auf 30,6 Grad herabging (dabei 
waren im Jahre 1895 sicherlich ganz normale Temperaturverhiiltnisse 
vorhanden gewesen), ist der beste Beweis dafiir, dass die Oxydations- 
processe und damit der Stofiverbrauch stark herabgesetzt waren, und 
kann nach allem, was ich vorher ausgeffihrt habe, keine andere Er- 
klfirung finden 1 ). 

Wir sehen also, dass auch bei diesen functionellen Psychosen aus 
inneren Grfinden einerseits eine gewaltige Steigerung des Stoff- 
verbraucbs zu Stande kommt, anderseits aber auch wieder eine Ein¬ 
schrankung der Stoffwechselvorgange auf ein Minimum, und dass da- 
durch einmal Inanitionszustande bewirkt oder deren Verlauf beschleunigt 
werden kann, dann aber auch das Zustandekommen der Inanition ver- 
hindert oder wenigstens verzfigert werden kann. 

Man hat auch hier, gerade wie bei der Paralyse versucht, dies 
Verhalten auf Wirkung von Giften zuriickzuffihren, und zwar hier 


1) Ob der extreme Grad von Abmagerung, 60 pCt., durch die Erkrankung 
und die dadurch bedingte Herabsetzung der Korperfunctionen ermoglicht wurde, 
1st nicht so leicht zu entscheidcn. Wenn man allerdings mit Voit annimmt, 
dass der Inanitionstod dadurch eintritt, dass die im Korper vor sich gehenden 
Stoffzersetzungen zu gering werden, um die zur Erhaltung der Lebensfunctionen 
notigen Kriifte zu liefcrn, dann konnte man auch annehmen, dass, da in dicsem 
Falle die Lebensfunctionen so uberaus gering waren, auch der Mangel an den 
zu ihrer Erhaltung nothwendigen Kriiften erst viel spiiter eintreten musste, wie 
bei normalem Stoffwechsel, die Inanition infolge dessen noch weiter fortschreiten 
konnte. 
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speciel 1 von einer Selbstvergiftung durch pathologische Secretion 
irgend welcher Driisen gesprochen (es sind deren mehrere von den 
verschiedenen Autoren dafiir verantwortlick gemacht worden). Doch 
ist alles das blosse Hypothese, und es ist uickt gelungen, bis jetzt 
wenigstens, einen triftigen, stichbaltigen Gruud fur diese Annahme an- 
zugeben, geschweige denn das betreffende Gift darzustellen oder 
wenigstens etwas objectiv fur dessen Existenz Sprechendes zu finden. 
Und auch hier so wenig wie bei der Paralyse wiirde die Existenz eines 
Toxines genugen, um die beschriebenen Vorg&nge erkliiren zu kdnnen. 
Ich brauche wohl bier nicht mehr alles zu wiederholen, was ich bei der 
Paralyse ausfflhrlich besprochen babe, soudern glaube, dass ich mit 
Beriicksichtigung alles dessen, was ich schon dort gesagt babe, auch 
bezuglich dieser functionellen Psyckosen dieselben Scblusse zichen darf: 
dass wir auch bier viel eber berechtigt sind, die Ursacbeu in 
primaren Veriinderungen resp. Reizzust&nden im Central- 
nervensystem zu sehen, auf die auch alle anderen Erscbeinuugen im 
Verlauf dieser Erkrankungen hiudeuten, sowohl die psycbischen als wie 
auch die kdrperlichen, welch letztere sowohl in Stbrungen im motori- 
schen Apparat bestehen, und sich als katatonische Muskelstarre, anfalls- 
artige Erscheinungen u. s. f. kundgeben, als auch in Stbrungen der 
Gefassinnervationen, welche Hyperiimien 1 ), Oedeme etc. hervorrufen, 
und Stbrungen der Drusenth&tigkeit, welche iibermftssiges Schwitzen, 
Speichelfluss, Fettschwitzen u. s. w. bewirken. Auch die manchmal 
beobachteten Durchfiille die ohne locale Ursachen zu Stande kommen, 
sind leicht auf nervose Art zu erkliiren 2 ). 

Ob wir nun neben diesen Versinderungeu in der Erniihrung des 
Gesanimtorgauismus, die ich vorkin als „allgemeine trophische 
Stbrungen“ bezeichnet babe, hier auch trophische Stbrungen im 
engeren Sinne haben, dariiber sind keine Erfakrungen vorhanden. 

.ledenfalls kbnnte die Thatsacke, dass hiiufig Erysipele, Phleg- 
monen, Furunkel und Sepsis auftreten, dafiir sprechen, dass auch hier 
die Widerstandsfiihigkeit des Organismus geschwacht sein kann. 

Wiihrend wir nun aber bei der Paralyse wenigstens eine anato- 

1) Solclie Hyperiimien stellen sich ott als Vorboten und Begleiter von 
Aufregungszustiinden auf. Bei einigen unserer Patienten stellt sich in solchen 
Fallen regelmiissig eine intensive Rothung der Nase ein, die regelmassig kurz 
vor oder auch erst mit dem Ende des Aufregungszustandes aufhbrt. 

2) Es handelt sich da viellcicht um Vermehrung der Peristaltik auf nervoser 
Basis oder um eine vermehrte Ausscheidung von Seiten der Darmdriisen als 
Analogon der Hypersecretion sonstiger Haut- und Schleimhautdriisen. Vergl. 
auch das friiher gesagte. 
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raische Grundlage haben fur die Krankheitsprocesse im Centralnerven- 
system, da dort der Process zu anatomisch nachweisbaren Degenerationen 
fuhrt, gehen wir bei der Katatonie noch vollig im Dunkeln. Man hat 
da zwar u. a. bestinimte Gliawucherungen, aber eigentlich keine erheb- 
lichen histologischen Veranderungen, welche in Betracbt kommen 
kbnuten, nachweisen kOnnen, wenigstens mit den zur Verfiigung stehen- 
den Untersuchungsmetkoden. 

Dass aber in solchen Fallen ein localer Process im Gehirn vor 
sich geht, dafiir sind ein Beweis diejenigen Fillle, wo wie im Falle 13 
eine seiche gewaltige Hirnsch wellung nachgewiesen werden kounte, 
dass in der SchadelhOhle 200 g feste Substanz zu viel war. So 
marchenhaft diese Angabe klingt, so ist sie doch durch eimvandsfreie 
Beobachtung festgestellt und die Zahlen triigen nicht. (Vgl. Reichardt 
1. c.). Sie beweisen, dass aucli bei solchen „funetionellen“ Psychosen 
Reizzustande vorhanden sind. Es erscheint einigermaassen wahr- 
scheinlich, dass es sich um eine Sterling des Chemismns im Gehirn 
handelt, und dass sich nun auf Grund dieser Storungen jene Schwellungen 
entwickeln konnen. 

Das eigentliche Wesen und die Genese dieser (primiiren) Ver¬ 
anderungen sind aber, bis jetzt wenigstens,* fur uns noch ein grosses 
Rathsel, aber dieser Umsland allein berechtigt uns noch keineswegs als 
Ursache eine Autointoxication anzunehmen. 

In seiner „Pathogenese innerer Krankheiten 14 zeigt uns Marti us 1 ), 
.,zu welchen unhaltbaren Febertreibungen die seit zwei .lahrzehnten 
mit der Macht zwingender Suggestion auftretende Tendenz der gegen- 
wartigen medicinischen Forschung gefiihrt hat, hinter alien moglichen 
pathogenetisch noch unaufgeklarten krankhaften Yorgangen Autointoxi- 
cationen zu wittern 44 . Leider ist die Psychiatric zu einer Zeit, wo sich 
bei den andern Zweigwissenschaften der Medicin schon eine gewisse 
Reaction bemerkbar macht, wo Manner wie Brieger diese Lehre ins 
Gebiet absolut unbeweisbarer Hypothesen verweisen, und selbst Albu 
zugiebt, dass es bis jetzt unmoglich ist, etwas Positives nachzuweisen, 
leider, sage ich, ist trotzdem die Psychiatrie von dieser Moderichtung 
nicht nur nicht verschont geblieben, sondern sogar ganz erheblich 
inficirt worden. Dabci sind die bisher zu Tage gefbrderteu Resultate 
(wie es iibrigens nicht anders zu erwarten war) im Vergleich zu der 
vielen darauf verwendeten Arbeitskraft so minimal, dass im Interesse 
der wissenschaftlichen Forschung nichts sehnlicher gewiinscht werden 
kaun, als dass sich die Psychiatrie moglichst bald aus den Fesseln 


1) Fr. Marti us, Pathogenese innerer Krankheiten. Leipzig u. Wien 1900. 
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dieser Mode befreie. Ich raeine, wenn man eine Ursache fur einen 
Krankheitsvorgang nicht kennt, so sollte man dies ofTen eingestehen, 
und nicht seinem wissenschaftlichen Associationsbediirfniss dadurch 
Befriedigung schaffen, dass man ein schonklingendes Wort hinzufugt. 

Ich kann nicht einseben, warum gerade das Gehirn das einzige 
Organ sein soil, bei dem man die Entstehung eines Krankheitsvorgangs 
innerhalb desselben zu leugnen, und immer nur eine ausserhalb des- 
selben liegende Ursache anzunehmen gezwnngen sein sollte, so dass 
die Gehirnkrankheiten nur ein Anhangsel waren irgend welcher hypo- 
thetischer Driisenerkrankungen. 

Hoffentlich wird diese V T erirrung nicht mehr lange anhalten, und 
wird die Autonomie der Psychiatrie, fur die mein Chef Prof. Rieger 
bei jeder Gelegenheit 1 ) eintritt, baldigst zur Geltung gelangen. 


Herrn Prof. Rieger spreche ich fiir die giitige Ueberlassung des 
reichhaltigen Materials meinen ergebensten Dank aus. 

1) Vergl. Vorrcde zu: Rieger, Castration. Jena 1900. 
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Ueber Halbscitenerscheiiiuiigen bei der genuinen 

Epilepsie. 

Von 

Professor L)r. Emil Redlicli 

in Wien. 


Aus dem Complexe der vielen zur Zeit noch ungelbsten Fragen auf 
dem Gebiete der allgemeinen Pathologie der Epilepsie hebt sich eine 
hervor, die seit Langem in Discussion auch heute noch auf allgemeines 
Interesse Anspruch erheben kann, das ist die Frage nach den Bc- 
ziehungen zwischen der sogenannten genuinen Epilepsie und der 
symptom atischen Epilepsie. Die Untersckeidung dieser zwei 
Formen von Epilepsie ist neueren Datums. Friiher gab es nur eine 
Epilepsie, als deren wesentlichstes Merkmal der epileptiscbe Anfall 
uberhaupt zu gelten hatte; man unterschied nicht die Krankheit 
Epilepsie vom einzelnen epileptischen Anfall. Eine geschiirfte klinisch- 
pathologische Denkweise musste aber darin Wandel schaflfen. Wir wollen 
bier von toxisch ausgelOsten symptomatisclien Krampfen epileptischer 
Art. z. B. bei Nephritis, Diabetes und anderen Vergiftungen, den 
eklamptischen Anfallen u. s. w. absehen, da ja deren pathogenetische 
Differenzirung von der eigentlicken Epilepsie nicht schwer ist. Aber 
es ergab sich die Nothwendigkeit von der eigentlichen Epilepsie, die 
sich durch die immer erneute Wiederkehr von epileptischen Anfallen 
kennzeichnet, und fur die die Leichenuntersuchung keine ausreichende 
anatomische Ursache aufdeckte, Falle abzugrenzen, in denen epileptische 
Anfiille Folge evidenter, leicht nachweisbarer Hirnkrankheiten waren. 
Hier miissen wir zunachst an Jackson’s Untersuehungen ankniipfen. 
Obne naher auf Jackson’s zahlreiche, so verdienstvolle Arbeiten ein- 
gehen zu wollen, sei hier nur hervorgehoben, dass er zuerst zeigte, 
dass sich bei Rindenlasionen epileptische Krampfe eigener Art und 
vor allem von charakterischem Yerlaufe finden, die seitdem allgemeines 
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Biirgerrecht in der Neurologie und eine grosse diagnostische Bedeutung 
gewonnen haben. Sie fiihren mit Recht den Namen der Jackson- 
.schen Anfiille, bezw. der Jackson’schen Epilepsie. Uebrigens machte 
Hitzig 1 ) darauf aufinerksam, dass schon vor Jackson Odier einen 
Fall beschrieb, wo ein S&belkieb auf das linke Scheitelbein krampf- 
hafte Zusammenziehungen des kleinen Fingers der reckten Hand aus- 
gelbst hatte, die sich allrniilig auf die iibrigen Muskeln dieses Gliedes 
ausdehnten, und endlich die jedesmalige Einleitung zu einem epilepti- 
scben Anfalle bildeten. Er erwahnt weiter einen Fall von Griesinger, 
wo ein Cysticercus, anscheinend irn oberen Theile der Centralwindung, 
zuerst im Bein localisirte Kriimpfe ausgeliist hatte. Dies, sowie 
eigene Beobacbtungen und experimentelle Befunde fuhrten Hitzig 
zum Schlusse, dass eine Verletzung des unteren Areales der vor- 
deren Centralwindung localisirte Krarnpfe a us Risen konne, welche 
das Gesicht, die Zunge, die obere Extremitat und den Hals in Be- 
wegung setzen. 

Es wurde mit Recht eine ldentificirung der Jackson’schen epilep- 
tischen Anfiille, die meist Folge grober anatomischer Liisionen der Him- 
rinde, und wie sich neuerdings gezeigt bat, unter Umstanden auch 
solcher subcorticaler Centren sind, mit der gewOhnlichen Epilepsie 
zuriickgewiesen, dieselben vielmchr als symptomatische Epilepsie von 
der sogenannten genuinen abgegrcnzt, bei der solche Liisionen nicht 
nachweisbar sind, und die nacli wie vor zu den sogenannten Neurosen 
gerechnet wurde. Aber fur die Pathologie des einzelnen epileptischeu 
Anfalies war der Hirnrinde doch mindesteus eine wesentliche Rolle zu- 
gewiesen worden. Hitzig schon hatte es ausgesprochen, dass man sich 
mit einer Anschauuug, welche dem Grosshirn in der Aufeinanderfolge 
der Erscheinungen eine zweite Stelle zuweist, nicht begnugen konue. 
.la, viele Autoren, z. B. Unverricht 2 ) u. v. A. giugen soweit, die Him- 
rinde als den Auslosungsort der epileptischen Anfalle iiberhaupt auf- 
zustelleu. Die Bedeutung der Jack son'schen Epilepsie fur die Patho- 
genese der genuinen Epilepsie liegt aber weiter noch darin, dass Anfiille 
Jackson’scher Epilepsie allrniilig die ihuen zukommendcn Charaktere: 
Halbseitigkeit, Erhaltensein des Bewusstseins u. s. w. verlieren konnen 
und zu typischen epileptischen Anfiillen werden konnen, andererseits 
bei der sogenannten genuinen Epilepsie, z. B. bei Kindern anfiinglich 
oder mitten unter den gewohnlichen typischen Anfiillen solche von 
Jackson’schein Typus auftreten konnen. Hier sei z. B. auf Lowen- 

1) Hitzig, Gesainmelte Abhandlungen. S. 63. 

2) Siehe desscn Vortrag iiber die Epilepsie. Samnilung klinischer Vor- 
trage. 1897. No. 196. 
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feld 1 ) hingewiesen, der sich iibrigens fiir eine Trennung derJackson- 
scken und der genuinen Epilepsie ausspricht; auch bei Binswanger 
(1. c.), Gowers 2 ) u. A. fin den sich reichlich Belege fiir das Angefiihrte. 
In der letzten Zeit hat Miiller 3 ) gezeigt, dass bei der genuinen Epilepsie 
auch ein letal endigeuder Status epilepticus mit halbseitigen Kriimpfen 
auftreten kann. Er schlagt hierfiir den Namen Status hemiepilepticus 
idiopathicus vor. 

Viel wichtiger noch und gefUhrlicher fiir die Erhaltung des Begriffes 
der genuinen Epilepsie als Neurose wurden die Beziehungen der Epilepsie 
zur cerebralen Kinderlahmung, Beziehungen, die seit einer Arbeit von 
Marie^.Gegenstand eingehendster Erorterungen und Ueberlegungeu ge- 
worden sind. Schon vor Marie hatte Wuillanier 5 ), ein Schuler 
Bourneville's, die bei der cerebralen Kinderlahmung auftretende 
Epilepsie zum Gegenstande einer eigenen Arbeit gemacht. Wuillanier 
sondert die bei der cerebralen Kinderlahmung auftretende Epilepsie von 
der gewbhnlichen Epilepsie. Die Convulsionen seien dort einseitig, die 
Art der Anfiille sei verschieden, es trete in spaterem Alter — zwischen 
40—50 Jahren — Heilung ein, sehr selten entwickele sich Demenz 
u. s. w. Marie aber plaidirt fiir eine weitgehende Analogisirnng beider 
Arten von epileptischen Anfallen. Er fand, dass bei fast alien Fallen 
von genuiner Epilepsie sich eine Periode von Convulsionen nachweisen 
lasse, die dein Ausbruche der eigentlichen Epilepsie vorausgehe. Es 
seien also in dieser Richtung die Verbaltnisse die gleichen, wie bei der 
svmptoraatischen Epilepsie der cerebralen Kinderlfdimung. Auch hier 
treten zunachst Convulsionen auf, wonach man die Lahmung bemerkt, 
und nach einem liingeren Zwischenraume treten erst die epileptischen 
Anfalle auf. Die symptomatische Epilepsie bei der cerebralen Kinder¬ 
lahmung und die idiopathische Epilepsie entwickeln sich unter ganz 
ahnlichen Beditigungen, sie haben dieselben Ursachen und dieselben 
Processe. Als Ursache sind bei beiden allgemeine Krankheiten, speciell 
infectioser Art anzuscbuldigen. Wenn man einer solchen Analogisirung 
eutgegen halte, dass bei der cerebralen Kinderlahmung grobere Hirn- 

1) Lb wen feld, Beitrage zur Lehre von der Jackson’schen Epilepsie und 
den klinischen Aequivalenten derselben. Arch. f. Psych. 1890. Bd. 21. 

2) Gowers, Handbuch der Nervenkrankheiten, Bd. II, S. 90, deutseh von 
Grube, u. Epilepsie, II. Aufl., deutseh von Weiss, Wien 1902. 

3) Muller, Ueber Status hemiepilepticus idiopathicus. Deutsche Zeitschr. 
f. Ncrvenkrankh. 1905. Bd. 28. 

4) Marie, Note sur l’etiologie de l’epilepsie. Progres ined. 1887. S. 333. 

5) Wuillanier, De l’epilepsie dans l’hemiplegie infantile spasmodique 
infant. Paris 1882. 
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veninderungen sich finden, die der idiopathischen fehlen, so sei darauf 
zu antworten, dass ja die epileptischen Anfalle bei der cerebralen 
Kinderlahmung sich erst spater entwickeln, andererseits bei Fallen mit 
gleicher Liision fehlen, so dass die Anfalle nicht einfache Folge des 
anatomischen Processes an sich sein kSnnen, sondern ein Plus darstellen. 
Auch fur die tardive Epilepsie sucht Marie diese Analogic fest- 
zuhalten, hier beschuldigt er in atiologischer Beziehung insbesondero 
Syphilis und Puerperien. 

Um zur gewohnlichen Epilepsie zuruckzukehren, sei noch erwahnt, 
dass Marie die Hereditat aus der Aetiologie derselben nicht aus- 
schaltet; er meint aber, dass dieselbe bloss eine Disposition schafft, 
dass aber zum wirklicheu Ausbruche der Krankheit noch eine aussere. 
d. h. exogene Ursache nothwendig sei. Von den Autoren, die sich 
Marie’s Ansichten auschliesscn, sei zunachst Freud genannt, der in 
seinen zahlreichen, der Kenntniss der cerebralen Kinderlahmung ge- 
widmeten Arbeiten zu der von Marie angeregten F'rage entschieden 
Stellung nahm. In der gemeinsam mit Rie 1 ) publicirten Arbeit, auf 
die beziiglich der fiir unsere Frage in Betracht kommenden Litteratur 
verwiesen sein kann, sprechen sich die Autoren dahin aus, dass man 
die Epilepsie ohne Zaudern den organischen Hirnkrankheiten zurechnen 
kann; die Epilepsie sei auf materielle, wenn auch noch unbekannte 
Ursachen zuriickzufiihren. Beziiglich der cerebralen Kinderlahmung 
machen sie insbesondere auf die Abortivfiille aufmerksam, die Falle 
von „cerebraler Kinderlahmung oline Lahmung 11 . Manche Falle 
von anscheinend idiopathischer Epilepsie erweisen sich bei genauer 
Untersuchung als solche rudimentaren Falle von cerebraler Kinder¬ 
lahmung. Sie erwahnen z. B. einen Fall von Fraser, anscheinend 
idiopathische Epilepsie. bei dem die Obduction einen der cerebralen 
Kinderlahmung zukommenden Befund ergeben hatte und meinen, dass 
es in Wirklichkeit eine grosse Zahl abnlicher Falle gebe. Zwischen 
cerebraler Kinderlahmung und Epilepsie gabe es keine 
scharfen Grenzen. 

Weitere Belege fiir die eben erwahnte Anschauung bringt die 
Arbeit von Rosenberg 2 ), einem Schuler von Freud. Er erwahnt hier 
mehrerer Falle von cerebraler Kinderlahmung eigener Beobachtung, wo 


1) Freud uud Rie, Studie iiber die halbscitige cerebrate Lahmung der 
Kinder. Wien 1891. 

2) Rosenberg, Casuistische Beitriige zur Kenntniss der cerebralen Kinder¬ 
lahmung und der Epilepsie. Beitrage zur Kinderheilkunde, herausgegeben von 
Kassowitz. Neuc Folge. 1893. Bd. III. 
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die halbseitige Lahmung nur angedeutet war; in einetn solchen Fall 
bestand sogar eine rudiroentare cerebrale Diplegie. Die epileptiscben 
AnfSlle zeigten manchmal eine Bevorzugung der geliihraten Seite, in 
anderen Fiillen aber bestand anscbeinend typische Epilepsie, selbst 
Anfalle von Petit mal. 

Rosenberg weist auf die Mbglichkeit hin, dass in anderen Fallen 
infantiler cerebraler Lasion die besondere Localitat und die geringe 
Inteusitat des Processes iiberhaupt keine L&hmungserscheinuugen aus- 
lOsen, hcicbstens, dass nach jedem Anfalle solche leichterer Art auftreten 
und bald wieder verschwiuden. Gleich Freud und Rie rneint er also, 
man diirfe die genuine Epilepsie niclit langer als Neurose auffassen, 
sondern rniisse sie, wie die symptomatiscbe Epilepsie uuter die organi- 
schen Hirnkrankheiten aufnebmen; die genuine Epilepsie sei dann nacb 
dem Ausdrucke von Freud und Rie eine cerebrale Kinderlahmung 
obne Lahmung. 

Endlich hat Freud 1 ) in seiner Bearbeitung der cerebralen Kinder¬ 
lahmung in Nothnagel’s Handbuch die ganze Frage neuerlich unter 
Erwahnung der verschiedeneu moglichen Beziehungen zwischen Epilepsie 
und cerebraler Kinderlahmung einer eingehenden Ercirterung unterzogen, 
die ihn zu einer gleicheu Ansicht, wie friiher fiihrte. 

In abnlichem Sinne hatte sich schon vor Freud Sachs auf 
Gruud seiner Untersuchungen iiber die cerebrale Kinderlahmung aus- 
gesprochen. Im seinem Lehrbuche 2 ) rneint er, dass eine in Folge 
traumatischer oder anderweitiger Schadigung des Gehirns bedingte 
cerebrale Lasion anfangs Lahmungserscheinungen bedingen konne, die 
aber wieder verschwinden, wahrend nur die Epilepsie zuruck bleibe. 
Falle von hereditarer (idiopathischer) Epilepsie kommen bei weitem 
nicht so haufig vor, als dies vermuthet wird. 

So bat sich deun allmalig bei vielen Autoren immer mehr die 
Ansicht Bahn gebrochen, wonach auch die sogenannte idiopathische, 
genuine Epilepsie eigentlicb doch einer organischeu Hirnlasion ihren 
Ursprung verdankt, respektive keine scharfe Greuze gegeniiber der 
sogenannten symptomatischen Epilepsie zulasse. Wir wollen — ohne 
irgend wie Anspruch auf Vollstandigkeit in dieser Hinsicht machen zu 
wollen — nur noch einige charakteristische Ausfuhrungen einzelner Autoren 
erwahnen. So rneint Unverricht (1. c.), dass ein grundsatzlicker 
Unterschied zwischen corticaler und genuiner Epilepsie nicht bestehe: 


1) Freud, Die infantile cerebrale Lahmung. Handbuch d. spec. Path, 
u. Ther. Herausgeg. von Nothnagel. Bd. IX. 2. Theil. 2. Abth. Wien 1897. 

2) Sachs, Lehrbuch d. Nervenkrankh. d. Kindesalter. Wien 1897. S. 64. 
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man bezeichne als genuine Epilepsie augenblicklich gerade diejenigen 
Falle, in welchen iiber die Ursache uud das Wesen der Krankheit nichts 
Naheres bekannt sei; alle andereu Falle scheide man aus dem Begriffe 
der idiopatbischen Neurose aus. 

Kb nig, der die cerebrale Kinderlahmuug gleickfalls zum Gegen- 
stande specieller Untersuchungen gemacht hat, schliesst sich in seiner 
Arbeit vom Jahre 18‘JT 1 ) Freud in vieler Richtung an. Er zieht aucli 
noch die Idiotie mit in den Formenkreis der zur cerebralen Kiuder- 
lahmung im weiteren Sinne gehcirigen Krankheiteu heran, indem aucli 
hier die der cerebralen Affection zukommenden Lahmungserscheinungen 
oft nur nngedeutet sind. andererseits Epilepsie beobachtet wird, die der 
bei der cerebralen Kinderlahmuug vorkommenden, vollstandig gleiche. 
Auch Muratoff 2 ) ist ein Anhiinger dieser Ansicht, aucli er weist auf 
die Abortivformen der cerebralen Kinderlahmuug bei Epilepsie hin und 
besclireibt einen Fall, den er als Uebergang von der infantilen Paralyse 
zur selbststandigen Epilepsie ansieht, oline aber dam it die Mbglichkeit 
einer andereu Begriindung der allgemeinen Epilepsie leugnen zu wollen. 
Lukacz 3 ), der zwar in der uns interessirenden Frage keinen ganz 
pracisen und principiellen Standpunkt einnimmt, sondert wenigstens 
einen grossen Theil der in der Kindheit auftretenden Falle von Epilepsie 
von der genuinen als Encephalopatliia infantilis epileptica ab, 
indem diesen Fallen doch eine grObere anatomische Elision des Gross- 
hirns zu Grunde liege. 

Wenn wir nun Muskens 4 ) Arbeit erwahnen, so wollen wir von 
den von ihm bei Epileptikern gefundenen eigenthiimlichen Sensibilitats- 
stbrungen und den Schlussfolgerungen, die Muskens in dieser Hinsicht 
zieht, ganz absehen, und nur erwahnen, dass auch er mit Rucksicht 
darauf, dass bei der sogenannten genuinen Epilepsie die Anfalle oft 
eine Kbrperseite starker befallen, findet, dass in den Entladungen der 
symptomatischen und der genuinen Epilepsie keine principiellen Diffe- 
renzen sich statuiren lassen. Bei der genuinen Epilepsie erfolge die 
Verbreitung der Krampfe nach den benacbbarten Centren und der gegen- 

1) Konig, Ueber cerebral bedingte Coinplicationen, welche der cerebralen 
Kinderlahmung u. der einfachen Idiotie gcmeiasam sind, sowie iiber die abortiven 
Formen der ersteren. Deutsche Zeitschr. f. Nerv. Bd. 11. 

2) Muratoff, Zur allgemeinen Pathologie der friihen Zerstorung des Gross- 
hirns im Zusaramenhang mit der Epilepsie. Ref. Neurol. Centralbl. 1897. S. 714. 

3) Lukacz, Enecphalopathia infantilis epileptica. Arch. f. Psych. 

Bd. 35. 1902. 

-4) Muskens, Studicn iiber die segmentalen Sehmerzgefiihlsstbrungen an 
Tabctischeu und Epileptischen. Arch. f. Psych. Bd. 36. 1503. S. 347. 
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iiberliegenden Seite sclmeller, als bei der typischen Jackson’schen 
Epilepsie, aber dieser Unterschied sei nicht principieller, sondern nur 
secundarer Natur. Auch Pick 1 ) vertritt seit jeher die Ansicbt, dass die 
Grenzen zwischen symptomatischer, respective Jackson’scher Epilepsie 
und genuiner Epilepsie sich allmfdig zu verwischen beginnen. Nocli 
scharfer spricht sich Vires 2 ) aus; es gebe koine Neurose Epilepsie, son¬ 
dern jede Epilepsie sei eine symptomatische, wenn wir auch ihren 
Ursprung noch nicht kennen. Hier ware auch Heilbronner 3 ) zu citiren, 
auf den wir noch zuriickzukomraen haben werdeu, der sich auch dafiir 
ausspricht, dass die genuine Epilepsie anatoraische Ursachen habe. Wenn 
man auch die Ansicht habe, dass der Epilepsie eine diffuse Erkrankung 
der Hirnrinde zu Grunde liegt, diirfe man docli die Annahme nicht von 
der Hand weisen, dass die Verilnderung zu mindest in einem Theil der 
Falle von einer bestimmten Gegend ihren Ausgang nehme und auch spiiter- 
hin hier am starksten nachweisbar sei. Endlich seien noch Alt (Munch, 
med. Wochenschr. 1905) und Starr (ref. Jahresber. f. Psych. Bd. 8) genannt. 

Die Anschauung, wonach die genuine und die symptomatische 
Epilepsie, speciell mit Riicksicht auf die Erfahrungen bei der cerebralen 
Kinderlahmung identisch seien, ist freilich nicht ohne Widerspruch ge- 
blieben. Oppenheim 4 ), der zwar die Hiiufigkeit der Epilepsie bei der 
cerebralen Kinderlahmung und das Vorkommen von abortivcn Fallen 
von cerebraler Kinderlahmung, in denen schliesslich nur die Epilepsie 
zuriickbleibt, anerkennt, meint docli, dass eine Identificirung der genuinen 
und symptomatischen Epilepsie nicht berechtigt sei, zumal die epileptischen 
Anfalle der cerebralen Kinderlahmung sich in der Kegel durch ver- 
schiedene Merkmale von denen der genuinen Epilepsie unterscheiden. 
Von ganz besonderem Interesse muss in dieser Hinsicht Bins wan ger’s 
Ansicht sein, dem wir die Bearbeitung der Epilepsie in Nothnagel's 
Handbuch verdanken, und der schon friiher die Epilepsie zum Gegen- 
stande eingehender, auch experimenteller Arbeiten gemacht hatte. Ohne 
behaupten zu wollen, dass der Epilepsie nicht etwa materielle Ver- 
anderungen zu Grunde liegen konnen, meint er docli, dass dieselben 
heute noch nicht nachgewiesen sind. Er giebt die Richtigkeit der eben 
angefiihrten Argumente so weit es sich um Thatsachen handelt, zu, 
aber er spricht sich entschicden dagegen aus, alle convulsiven Anfalle 

1) Pick, Ueber epilept. Traumzustiinde, Ep. rotatoria u. die Beziehungen 
zwischen Kinder- u. genuiner Epilepsie. Klin.-therap. Wochenschr. 1903. S. 584. 

2) Vires, Ref. Jahresbericht f. Psych. 1903. S. 717. 

3) Heilbronner, Ueber die Bedeutung und Auffassung aphasischer 
Storungen bei Epilepsie. Centralbl. f. Nervenheilk. 1905. S. 249. 

4) Oppenheim, Lehrbuch d. Nervcnkrankh. 4. Aufl. Berlin 1905. 
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bei organischen Hirnkrankheiten als Epilepsie aufzufassen, vielinehr 
uaterscheidet er strenge dabei zwischen epileptiformen Anfallen und 
wirklicher Epilepsie. In den letzteren Fallen ist die Epilepsie etwas 
Neues, was zu der Hirnerkrankung hinzugekomraen ist, von dieser ver- 
ursacht ist. Freilich muss Binswanger zugeben, dass die Unter- 
scheidung in dieser Hinsicht eine schwierige sein kann. 

Dass dem wirklich so ist, liegt auf der Hand. Was immer man 
als Unterschied zwischen den Anf&llen beider Arten von Epilepsie an- 
fiihrt, es kann nicht so gross sein als die Unterschiede, die sympto- 
matisch zwischen den Aufiillen verschiedener Art in Fallen unzweifel- 
hafter sogenannter genuiner Epilepsie, z. B. zwischen einem typischen 
Petit mal-Anfall oder einem epileptischen psychischen Aequivalent und 
dem grossen epileptischen Anfall, bestehen. Es hat, das muss dem 
uubefangenen Beurtheiler ohne weiteres einleuchteu, doch immer etwas 
Gezwungenes, wenn Binswanger ganz strenge Unterschiede zwischen den 
zwei Epilepsiearten macht, wie denn auch seine Anschauungen bezuglich 
der Genese des einzelnen epileptischen Anfalles, der Zuweisung des 
klonischen Antheiles in die Hirnriude als Auslosungsort, der tonischen 
Componente in die subcorticalen Centren u. s. w., nicht ganz frei von 
Doctrinarismus erscheint. 

Nicbts destoweniger wird man die gegentheiligen Argumentatiouen, 
die fur die pathologische Auffassung der genuinen Epilepsie die Er- 
fahrungen bei der cerebralen Kinderlahmung als maassgebend hinstelleu, 
nicht ohne weiteres fiir wirklich beweiskraftig halten miissen. Der 
Umstand, dass sich bei der cerebralen Kinderliihmung haufig, ja sehr 
haulig epileptische Anfalle, unter Umstauden auch solche, die mit denen 
der klassischen Epilepsie vollstandig iibereinstimmen, linden, beweist 
an sich zuniichst nichts gegen die anderweitige Pathogenese der soge- 
nannten genuinen Epilepsie. Darum kounen auch einzelne Falle von 
anscheinend genuiner Epilepsie, die sich bei genauer klinischer Be- 
obachtung oder durch den uachtraglich erhobenen anatomischen Befund, 
als Abortivfalle von cerebraler Kinderlahmung, als solche „ohne Lahmuug" 
im Sinne von Freud erweisen. nicht die Bedeutung haben, die ihnen 
von gewisser Seite zugeschrieben werden. Denn es handelt sich hier, 
soweit die bisherigen Untersuchungen wenigstens zeigen, doch immer 
nur um Ausnahmefiille von verschwindend kleiner Zahl gegenuber der 
ungeheuer grossen Menge von Fallen sogenannter genuiner Epilepsie. 
Auch Marie’s Ausfiihrungen werden in dieser Hinsicht nicht zwingend 
erscheinen. Denn auch hier handelt es sich doch zum Theile um 
theoretisch construirte Analogieschliisse: wichtiger sind seine Aus- 
fiihrungen bezuglich der gemeinsamen Aetiologie beider Erkrankungen, 
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der genuinen Epilepsie und der cerebralen Kinderl&hmung, insbesondere 
soweit Infectionskrankheiten in Betracht kommen. Aber man kann 
durchaus nicht behaupten. dass dieselben fur alle Falle genuiner, in der 
Kindbeit oder Jugend einsetzender Falle von Epilepsie anzuschuldigen 
sind, fiir die vielmehr die Hereditiit atiologisch eine wichtige Rolle spielt. 

Sollen diese Argumente wirkliche Bedeutung gewinnen, dann ist es 
notliwendig, alle Falle von genuiner Epilepsie zu untersuchen, bier 
nachzusehen, ob und wie oft sich Hinweise fiir eine anatomische Be- 
grundung der epileptischen Anfalle nachweisen lassen. Solche methodische 
Untersucbungen an grfisserem Materiale liegen nun bisber. nicht vor. 
Zwar findet sich in der Litteratur der Epilepsie mancherlei, was in 
dieser Hinsicbt zu verwerthen ist. Da, wo Casuistik der Epilepsie u. z. 
genuiner Epilepsie verarbeitet ist, linden sich oft Befunde verzeichnet, 
die als Ausdruck einer anatomischen Lasion des Hirns eincr oder beider 
Heniispharen mindestens gedeutet werden konnen. Aber die ent- 
sprechende Wiirdigung haben diese Facten bei den sie schildernden 
Autoren nur zum geringeren Theile gefunden. Ich will in dieser Hinsicht 
nur Einzelnes aus der letzteu Zeit herausgreifen. So finden sich in der 
in Binswanger's Buch verstreuten Casuistik bei einzelnen Fallen An- 
gaben, die als Andeutung von hemiparetischen Erscheinungen aufgefasst 
werden kOnnen, z. B. schwiichere Innervation des einen Facialis oder 
Hvpoglossus, manchmal mit Steigerung des einen oder anderen Sebnen- 
reflexes der entsprecbenden Seite; vereinzelt ist aucb angegeben, dass 
einzelne Hautreflexe dieser Seite schwacher waren als auf der anderen 
Seite. Ich nenne z. B. Fall 2, 3, 10, 12, 26 u. s. w., im Falle 2 und 13 
findet sich auch die Angabe. dass die Kriimpfe eine Bevorzugung der 
als hemiparetisch anzusprecbenden Seite zeigen. Auch bei Weber 1 ) 
sind ahnliche Falle verzeichnet, z. B. Fall II, III u. A. Ebenso findet 
sich bei Gowers, Kfinig, Sarbb 2 ) u. A. munches hierher Gehorige. 
Aber wie schon erwiihnt, methodische, fiber grosses Material ausgedehnte 
Untersuchungen an Fallen genuiner Epilepsie fehlen und dies scheint 
mir nothwendig, urn aus solchen Befunden fiir die uus interessirende 
Frage, ob wir fiir alle oder einen Theil der Fiille sogenanuter genuiner 
Epilepsie eine anatomische Lasion vorauszusetzen haben, irgendwie ver- 
werthbare Schliisse ziehen zu kfinnen. 

Hier setzten nun meine Untersucbungen ein. Da anatomisches 
Material in genfigender Zahl und geniigend griindlicher Untersuchung 

1) Weber, Beitrag zur Pathogenese u. pathologischen Anatomie der Epi¬ 
lepsie. Jena 1901. 

2) Sarbd, Der heutige Standpunkt der Pathologie und Therapic der 
Epilepsie. Wien. Klinik 1905. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 2. 37 
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nicht leicht beizubringen ist, so musste die klinische Beobacbtung hier 
auskelfen. Liegt der genuinen Epilepsie wirklicb eine anatomische 
Hirnliision zu Grande, ist die Analogisirung oder mindestens Heran- 
ziehung der cerebralen Kinderlahmung berechtigt, dann mussten sich 
bei Fallen genuiner Epilepsie an einer nicht unbetrachtlichen Zalil 
Anzeichen einer cerebralen Lasion nachweisen lassen. Ich habe daher, 
nachdem ich schon fruher der Frage meine Aufmerksamkeit gescheukt 
liatte und eine grosse Zalil positiver Befunde erhoben liatte, ini Laufe 
der letzten zwei Jahre das relativ grosse Material an genuiner Epilepsie, 
das mir zur Verfugung stand, einer systematischen Dntersuchung in 
dieser Richtung unterzogen. Zuni allergrossten Theile entstamniten die 
Falle der I. psychiatrischen Klinik; ich kanu nicht umliin, Herrn Pro¬ 
fessor v. Wagner fiir die giitige Ueberlassung der Falle und fur das 
Interesse, das er meinen Untersuchungen entgegen brachte, meinen ver- 
bindlichsten Dank zu sagen. Im Ganzen standen mir 150 Fiille genuiner 
Epilepsie zur Verfugung, die ich, so oft es mir nioglich war, unter- 
suchte, u. z. aus Grunden, die spiiter besprochen werden sollen, bald, 
respektive unmittelbar nach Anfallen, und wenn die Falle liingere Zeit 
in Beobacbtung blieben, in verschiedenen Abstiinden nach den Anfallen 
Ich babe inich auf typische Falle genuiner Epilepsie, u. z. solchen mit 
grosscn Anfallen beschrankt, und habe daber nur solclie Falle verwerthet, 
bei dcnen es sich urn jugendliche Jndividuen handelte, oder mindestens uni 
Individuen, bei denen die Anfallc seit der Jugend, seit der Kiudheit oder 
seit der Pubertat bestanden. Ich habe auch nur Falle herangezogen, wo 
nach den vorliegenden Angaben, nach der Schilderung der Aiifiille u. s. w., 
oder nach der eigenen Beobacbtung an der Natur der Krankheit nicht zu 
zweifeln war. Ich habe auch getrachtet, durch Anamnese oder die Autopsie 
festzustellen, ob die Anfaile irgend wie einen charakteristischen Verlauf 
nelimen, z. B. eine Seite starker betreflfen, oder eine Seite zunackst in 
den Krampfzustand eintritt u. s. w. In der Mehrzahl der Falle blieben 
diese Erhebungen negativ, aber selbst da, wo sie positiv waren, oder 
die Beobachtung selbst eine directe Bevorzugung einer Kbrperseite un- 
zweifelhaft ergab, stimmte dies nicht innner mit jener Seite zusammen, 
die sich sonst als die geschiidigte envies. Es ist dies ein Moment, das 
auch in der Litteratur vielfach erwahnt wird. 

Da den typischen Ausdruck einer Hemispharenlasion die cerebrale 
Hemiplegie in iliren verschiedenen Intensitatsabstufungen darstellt, 
handelte es sich in erster Linie um den Nachweis soldier hemiparetischer 
Erscheinungen bei der genuinen Epilepsie. Bei einem solchen Ausgangs- 
punkt der Untersuchungen ergeben sich, wie leicht ersichtlich, einige 
Vorfragen, Bedenkeu und Einwendungen, die zu erledigen sind, bevor 
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wir an die eigentliche Verwerthung unsere,s Beobachtungsmateriales 
schreiten konnen. Zunachst wird man — ich verweiso auf das auf 
Seite 574 Gesagte — einwenden konnen, dass, wenn wir ausgesprochenere 
hemiparetiscke Erschcinungen bei anscheinend genuiner Epilepsie an- 
treffen, wir es nickt mehr mit genuiner Epilepsie zu thun haben, sondern 
mit Fallen cerebraler Kinderlahmung, die mit Epilepsie einkergehen. 
Man wird solchen Fallen, wie oben auseinander gesetzt, wirkliche 
Beweiskraft fiir die genuine Epilepsie absprecben konnen. In der 
That linden sich unter nieinen Fallen 3, die zunachst als genuine 
Epilepsie imponirten, bei denen aber die genauere Untersuclmng Ver- 
anderungen aufwies, die die Bedeutung dieser Falle als abortive cere- 
brale Kinderliihmung, wenn man will als Forme frustc dieser, unab- 
weisbar erscheinen liessen. Ich will diese Falle mit ein paar Worten 
skizziren. 

Der erstc Fall bctrifft einen 20jiihrigen Mann, der mit 14 Jahrcn ein 
schweres Schiideltrauma durchmachte. Die Anfalle bestehcn seit dem 17. .lahre. 
Ueber die Art dersclbcn ist niehts Genaueres bekannt. Der Schiidel ist in der 
linken Hiilfte deutlich kleiner (freilich ist die rcchte Hinterhaupthiilftc wicder 
etwas starker ausladend), das ganzc Gesicht ist asymmctrisch zu Ungunsten 
der rcehten Seite. Der Facialis rcchts schlechter innervirt als links, die Zunge 
weieht eine Spur nach rcchts ab, die rechte Hand etwas schmiichtigcr als die 
linke (rechts 20 V 2 , links 22 cm griisster Umfang). Die Schnenrcfiexe lassen 
deutliche Differenzen vermissen, dagegcn sind die Hautrellexc und zwar der 
Bauchreflex, der Cremasterreflex und der Sohlcnstreichreflex rcchts weniger leb- 
baft als links. 

Ein zweiter Fall ist kurz folgender: 22jahriges Miidchen, Zangengeburt: 
schon nach der Geburt wurde leichte rechtsseitige llemiparese constatirt. Die 
Anfalle, anscheinend typischer Art, bestehen seit dem 16. .lahr. Es besteht 
Nystagmus und Strabismus convergens, die linke Schadclhalfte ist kleiner als 
die rechte, es besteht seit Kindheit Linkshandigkeit. Der linke J’acialis ist 
schlechter innervirt als der rechte, beim Lachen ist diese Differenz weniger aus- 
gesprochen, die Zunge weieht etwas nach rechts ab, die rechte Hand weniger 
kriiftig als die linke, der rechte PSR ist lebhafter als der linke, es besteht 
beiderseits Patellarclonus, rcchts lebhafter als links, der ASR beiderseits gleich, 
der Bauchreflex links lebhafter als rechts, desgleichen ist die Lcbhaftigkeit der 
Plantarflexion der Zehcn bei Prilfung auf Babinski, dcr Oberschenkelreflex 
und der Fusssohlenstreichrellex links lebhafter als rechts. 

Der dritte Fall betrifft ein 19jahriges Madchcn, das seit dem 4. Jahr Anfalle 
hat, iiber deren Verlauf niehts bekannt ist, wie iiberhaupt hier nur ganz dtirf- 
tige anamnestischc Angaben vorliegen. Der linke Facialis ist weniger gut 
innervirt als der rechte, die Zunge weieht nach rechts ab, die linke Hand ist 
schmiiler als die rechte, PSR links lebhafter als rechts, desgleichen der ASR; 
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der Fusssohlenstreichreflex und die Plantarfiexion der Zehcn bei Priifung auf 
Babinski links lebhafter als rechts 1 ). 

DieseFi'dle zeigen also, dass dieAusfuhrungen Freud's, Rosenberg’s 
u. A. eine gewisse Berecbtigung haben, dass sich thatsachlich unter den 
Fallen anscheinend genuiner Epilepsie eine ganze Reibe solcher linden, 
die wir der cerebralen Kinderlahmung zuzuweisen haben. Man begreift, 
dass sich auf diese Weise fliessende Uebergange zur gewohnlichen 
Epilepsie darstellen lassen; man braucht sich nur vorzustellen, dass die 
Easion ein ganz klein wenig sich verschiebt, den Bereicb der niotorischen 
Centren und Bahnen nicht tangirt, und so auch keinerlei siebtbare 
Zeichen einer cerebralen Betheilignng, wenigstens als Dauersymptom 
hinterlasst. Abcr wir haben schon oben die Grunde auseinander gesetzt, 
die gegen eine solche Vcrallgemeinerung sprechen. Dazu komnil noch 
der nicht wegzuleugnende Umstand, dass sich bei der allergrossten Mehr- 
zahl der Falle genuiner Epilepsie grobere anatomische Lasionen des 
Gehirns nicht nachweisen lassen, dass mitbin die Annahme einer cere¬ 
bralen Kinderlahmung, die ja stets mit einer solchen einhergeht, hier, in 
der allgemeinen Fassung wenigstens, nicht am Platze ist. Daher kann es 
sich auch, wenn wir der Epilepsie eine anatomische Grundlage zuschreiben, 
keineswegs um grobe Veriinderungen handeln, sondern nur um solche 
feinerer Art. Diese Ueberlegung musste uns auch bei der Aufsuchung 
von Zeichen einer Affection des Gehirns recht bescheiden machen, wir 
konnten nicht auffallige Verjinderungen, leicht nachweisliche Symptome 
erwarten, vielmehr musste das Hauptgewicht auf den Nachweis feinerer 
Differenzen, leiser Zeichen und Andeutungen von Hemiparesen geriebtet 
sein. Wie wir solche nachzuweisen haben, daruber babe ich mich schon 
in deni citirten, vor kurzem erschienenen Aufsatze 1 ) des Ausfiihrlichen 
ausgesprochen. Ich habe mich daher nicht nur damit begniigt, paretische 
Erscheinungen, wenn auch leichterer Art zu suchen, sondern auch das 
Studium der Reflexe ganz besonders in den Vordergrund gestellt. Dass 
dabei nicht nur die Sebnenreflexe, sondern auch die Hautreflexc heran- 
zuziehen sind, habe ich am angefiihrten Orte dargethan. So leicht es 
ist, grobe Differenzen in den Sehnenreflexen zu erkeunen, z. B. wenn wir 
auf der einen Seite Clonus linden, der auf der anderen Seite fehlt, so 
schwer kann es sein, leichte Differenzen zu bcurtheilen, da hier Zufallig- 
keiten eine grosse Rolle spielen. Nicht nur der Umstand, oh die Sehne 
mehr oder minder kriiftig oder briisk, auch die Stelle, wo sie getroffen 

1) Vergl. meinen Aufsatz: Ucber Steigerung der Hautreflexe auf der 
parctischen Seite bei organischen Hemiparesen. Neurol. Ccntralbl. 1905. S. a. 
die spiiteren Ausfuhrungen. Ein vierter Fall ineiner Beobachtung ist kiirzlicli 
von Neurath (Wien. ined. Wochenschr. 1905) demonstrirt worden. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber Halbseitenerscheinnngen bei der genuinen Epilepsie. 


579 


wird, ist unter Umstanden von Bedeutung; es giebt Individuen, bei denen 
die laterale Halfte der Sehne reflexempfindlicher ist, andere, wo die 
mediale es ist. So giebt es Individuen, wo sich ein Optimum nach- 
weisen lasst, von wo aus die kriiftigste Zusammenziehung des Quadri¬ 
ceps auszulfisen ist. Auch die Stellung des Gliedes hat, wie bekannt 
(s. daruber z. B. Sternberg: Die Sehnenreflexe, Leipzig u. Wien 1893) 
grosse Bedeutung. Daher haben wir auch das Studium der Hautreflexe 
herangezogen, u. z. des Bauchreflexes, des Cremaster-, des Oberschenkel- 
und des Sohlenstreichreflexes, wie auch die Intensitat der Plantarflexion 
der Zehen bei Reizung der Fusssohle nach Bab inski. Dass dabei 
gewisse Cautelen zu beobachten sind, dass eine mehrmalige Prfifung der 
Hautreflexe dieselben verschwinden lassen kann, dass Hyper&sthesie u. A. 
(z.B. Verschiedenheit der Lagerung der Hoden fur den Cremasterreflex) die 
Hautreflexe beeinflusseu kbnnen, ist bekannt (s. daruber auch Garnault, 
Des quelques reflexes dans l'hemiplegie, Paris 1898). Also nur, wenn 
unter all den genannten Cautelen gepruft wird, kann das Verhalten der 
Hautreflexe, sowohl was die Ausgiebigkeit der Bewegung auf einen Hautreiz, 
als das Erscheinen des Hautreflexes je nach der Intensitat des angewendeten 
Reizes, Differenzen in der Reflexomobilitiit und Reflexsensibilitiit nach 
dem Ausdrucke von Munch-Peterson, recht brauchbare Resultategeben. 

Zu den eben angefiihrten Schwierigkeiten bei der Prufung der 
Hautreflexe kommt freilich bei der Epilepsie noch eine andere, der Um- 
stand nfimlich, dass die Hautreflexe bei der Epilepsie oft iiberhaupt relativ 
schwach sind oder ganz fehlen. Es liegen daruber in der Litteratur 
schon vereinzelte Angaben vor, am ausfiihrlichsten bei Fer^ 1 ), der die 
Hautreflexe bei Epilepsie einer genaueren Untersuchung unterzogen hat. 
Er giebt an, dass dieselben oft fehlen. Gleich auderen ist er geneigt, 
diesen Umstand mit der Verabreichung von Brom in einen gewissen, 
wenn auch nicht ausschlaggebenden Zusammenhang zu bringen. Zahl- 
reiche Untersuchungen liegen aus neuerer Zeit fiber das Vorkommen des 
Babin ski'schen Phanomens bei Epileptischen, speciell nach Anfiillen vor, 
jedoch soil dies erst spiiter zur Sprache kommen. Hier sei nur erwiihnt, 
dass Cestan und Sourd 2 ) relativ oft bei der Epilepsie auf Reizung 
nach Babinski iiberhaupt keine Bewegung der Zehen auftreten sahen. 

Keniston 3 ) giebt an, dass nach Anfiillen oft der Sohlenreflex 

1) Fere, Notes sur quelqucs reflexes cutanes chez les 6pileptiques. 
Comptes rendus de la Societe de Biologie. 1897. p. 853. 

2) Cestan et Sourd, Contribution a l’etude du r phenomenc des orteils" 
de Babinski. Gaz. des hopit. 1899. p. 1249. 

3) Keniston, The plantar reflex in Epilepsy. Ref. Jahresber. f. Psych. 
1903. Bd. 17. S. 726. 
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fehlt. Auch ich konnte mich davon iiberzeugen, dass bei Epileptikern 
sehr oft die Hautreflexe auffiillig schwach sind, selbst ganz fehlen; 
gewiss mag da unter Umstanden eiuer 1 anger fortgesetzten Bromme- 
dication eine Bedeutung zukommen, aber auch Epileptiker, die nicht oder 
schon lange nicht Brom genommen batten, hatte offers schwache oder 
fehlende Hautreflexe. Ich konnte mich des Oftereu auch iiberzeugen, 
dass Anfiille, speciell gehaufte in dieser Richtung einen Einfluss haben, 
denn manchmal waren die Hautreflexe, unmittelbar oder bald nach dent 
Anfall untersucht, schwach oder fehlend, wShrend sie langere Zeit 
nach dem letzten Anfalle untersucht, vorhanden waren. Das Verschwinden 
der Hautreflexe gehSrt thatsachlich zu den nicht ganz seltenen soge- 
nannten Erschopfungssymptomen nach Anfallen. Freilich zeigten 
auch unabhangig davon die Hautreflexe gewisse Schwankungen in der 
Intensitiit bei demselben Individuum, ohne dass sich immer eine sichere 
Ursache angeben liess. Auf eine Erscheinung, die anfanglich die Be- 
urtheilung des Verhaltens der Hautreflexe erscliwerte, Steigerung der- 
selben dort, wo sie herabgesetzt zu erwarten waren, werde ich spater 
zuruckkommen. 

Waren wir nach dem oben Gesagten gezwungen, nur auf leichte 
Differenzen zwischen beiden Kdrperseiten zu fahnden, so kommt dazu 
noch der schon vielfach hervorgehobene Umstand, dass die supponirte 
Elision Gegenden des Hirns ergriffen haben kann, die nicht der 
Motilitat oder Sensibilitat vorstehen, dass also sogenanute ,,stumme u 
Hirnregionen betheiligt sind, deren Liision nicht ohne weiteres sich 
(lurch unscrem Nachweis zugangliche Symptome kenntlich macht. Fiir 
die genuine Epilepsie hat Heilbronner (1. c.) neuerdings wiederum auf 
diesen Umstand aufmerksam gemacht, weswegen er mit Recbt auf die 
nach Anfallen bisweilen eintretende Sprachstorung aphatischer Art als 
Indicator einer circumscripten Hirnliision Nachdruck legt. 

Aber noch ein weiterer Umstand musste unsere Untersuchungen, 
bezw. die Verwerthung derselben behindern. Bei der Annahme einer 
Erkrankung einer Hemisphere konnten wir zunachst die Moglic-hkeit 
halbseitiger Erscheinungen der gegeniiberliegenden Korperseite erwarten 
mid selbst bei solchen relativ geringfiigiger Art durch einen Vergleich 
mit der gesunden Seite ins Klare kommen. Das war aber nicht zu 
erwarten, wenn beide Hemispharen etwa ergriffen waren; bier mussten 
selbst ausgesprochenere Storungen verloren gehen, oder nur unter be- 
sonders gliicklichen Umstanden verwerthbar sein. Dass aber die Au- 
nahme einer solchen beiderseitigen Hemispharenerkrankung bei der 
genuinen Epilepsie nicht unberechtigt ist, darauf ist ja schon u. A. von 
Konig hingewiesen worden. Auch aus der Klinik des epileptiscben 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber Halbseitenerscheinungen bei der genuinen Epilepsie. 581 

Anfalles bei der genuinen Epilepsie kiinnte die Beiderseitigkeit der 
Convulsionen, Oder das rasche Uebergreifen auf die andere Seite in 
diesem Sinne herangezogen werden. 

Fassen wir alles zusaramen, so batten wir nur relativ geringe 
Differenzen zu erwarten. Es geniigte freilich nicht, dass die Gesichts- 
innervation einer Seite etwas ungleich sei, weil hier individuelie 
Schwankungen, selbst Familieneigenthiimlichkeiten vorkommen, auch 
aussere Umstiinde, z. B. der Zustand des Gebisses- von Bedeutung ist. 
Es mussten also solche Facialisdifferenzen immerhin ausgesprochen und 
unzweifeihafter Art sein. Ebenso wenig war es verwerthbar, weun etwa 
bloss ein Hautreflex auf der einen Seite starker oder schw&cher war, 
weil auch hier leichte Differenzen nicht gerade selten sind und Zufiillig- 
keiten eine Rolle spielen. Als positiv konnten in erster Linie nur jene 
Falle gelten, wo die ganzen Erscheinungen zu dem Bilde einer Hemi- 
parese, wie sie uns sonst gel&ufig sind, wenn auch in weseutlich ab- 
geschwachter Form sich abrundeten. Andererseits war zu bedenken, 
dass die Zahl der positiven Fiille vielleicht grosser, als zun&chst nach- 
weislich sei, weil beiderseitige Affektionen oder Sitz der supponirten 
Elision in einer stummen Hirngegend den Nachweis erschwerten. 

Und nun gehen wir an die Besprecbung unserer Resultate. Eine 
detaillirte Wiedergabe aller untersuchter Falle wiirde bei der grossen 
Zahl derselben diese Arbeit unnbthig beschweren. Ich will mich daher 
begnugen, die P'jille nach gewissen Grundsiitzen zu ordnen, und bloss 
die Ergebnisse einer Ercirterung unterziehen. Es ware zun&chst die 
Surame der als positiv zu bezeichnenden Falle. d. h. jener, in denen 
sich bei der klinischen Untersuchung Anzeichen einer cerebralen Elision 
auspr&gten, den negativen gegeniiberzustellen, die dies nicht zeigten, 
und das Procentverhiiltniss der positiven zu den negativen festzustellen. 
Doch will ich von genauen Zahlenangaben absehen, denn so leicht 
gewisse Fiille als positiv zu bezeichnen waren, andere wieder als negativ, 
so schwierig war die Entscheidung in anderen. Es wiire allzu arbitral" 
gewesen, sie der einen oder anderen Gruppe einzureihen, weil gewisse Ver- 
anderungen zwar vorhanden waren, diese aber im Allgemeinen doch zu 
geringfiigiger Natur waren, oder das Bild zu wenig abgerundet war, nur 
einzelne Heflexe eine Abweichung von dem Verhalten der gegeihiber- 
liegenden Seite zeigten u. s. w. Man kann, uni wenigstens eine au- 
nahernde Vorstellung zu geben, sagen, dass vielleicht 40 pCt. der Falle 
den positiven zuzuzahlen sind; dazu koinmen noch etwa 15 pCt., in 
denen ich den Befund als zweifelhaft bezeichnen mochte, d. h. die uach- 
weislichen Alterationen waren zwar zu geringfiigiger Art, um direct von 
halbseitigen Erscheinungen sprechen zu diirfen, anderereits doch wieder 
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stiirker, als class ich sie zu den negativen rechnen mochte. Erwahnen 
mochte ich, dass unter den positiven Fallen diejenigen, wo Andeutungen 
rechtseitiger Hemipare vorlagen, weitaus fiber die linkseitigen fiber- 
wiegen, etwa im Verbaltnisse 2: 1. 

Uni die positiven Falle nilher zu charakterisiren, mochte ich zu- 
nachst jene freilich spiirlichen Falle erwahnen, in denen bloss Ver- 
schiedenheiten der Facialis- und Hypoglossusinnervation, aber unzweifel- 
hafter Art sich zeigten, die man als Andeutungen hemiparetischer 
Erscheinungen auffassen musste. Dass solches moglich ist, dass sich 
vselbst bei organischen Lasionen, speciell der Hirnrinde in Folge rauro- 
licher Beschrankung die klinischen Erscheinungen auf Facialis und 
Hypoglossus beschranken konnen, ist ja bekannt. 

Viel wichtiger sind die Falle, bei denen zu den Erscheinungen von 
Seiten der Hirnnerven auch solche von Seiten der Extremitaten und des 
Stammes hinzukommen. Sie bilden das Gros der als positiv zu be- 
zeicbnenden Falle. Wirkliche Paresen finden wir freilich nicht, hochsteus 
Andeutungen solcher, mit dem Dynamometer, z. B. als grossere Ermfid- 
barkeit kenntlich, vor allem aber Aenderungen der Reflexe; relativ am 
hfiufigsten in der Art, dass einzelne oder alle Hautreflexe auf der als 
paretisch zu bezeichnenden Seite im oben angcffihrten Sinne schwficher 
waren, als auf der anderen Seite. Freilich kam es mitunter vor, dass 
ein Hautreflex, z. B. der Oberschenkelreflex gerade auf dieser Seite etwas 
lebhafter war, ein Pnnkt, der gleich zur Sprache kommen soli. Die 
Sehnenreflexe konnten dabei Differenzen vermissen lassen, oder einzelne. 
selbst alle waren auf der entsprechenden Seite gesteigert. Seltener war 
es, dass bloss die Sehnenreflexe das Bild einer Hemiparese completirten, 
wahrend die Hautreflexe Differenzen ganz vermissen liessen oder hochstens 
andeutungsweise aufwiesen. Uebrigens kam es auch vor, dass die Hirn¬ 
nerven ganz frei waren, nur die Extremitaten und der Stamm im Ver- 
halten der Haut- und Sehnenreflexe cine Hemiparese markirten. Ich 
will mit einigen Worten die eben angegebeneu Verhaltnisse an der 
Hand einzelner Falle kurz skizziren. 

Ein 17jahriges Madchen leidet seit dem 4. Jahre an epileptischen An- 
fiillen, die, wic die personliche Beobachtung zeigt, die rechte Seite friiher und 
starker betreffen als die linke. Am 22. Miirz 1905, zwei Tage nach einem An- 
falle, zum ersten Male untersueht, ergiebt sich Folgendes: Der rechte Facialis 
etwas schlechter innervirt als der linke, Hypoglossus fraglich, das Dynamometer 
ergiebt keine DilTerenz zu Ungunsten der rechten Seite. Die Sehnenreflexe 
der oberen Extremitaten rechts deutlich lebhafter als links, der rechte 
PSR eine Spur lebhafter als der linke, ASR anniihernd gleich. Bauchreflex 
heiderseits gleich, desgleichen die Plantarflexion bei Reizung der Fusssohlen; 
Sohlenstreichreflex fehlt beiderseits, der Oberschenkelreflex rechts eine Spur 
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schwiicher als links. Am 23. Marz zwei Stunden nach einem Anfalle unter- 
sucht, sind die Verhiiltnisse ganz die gleichen; am 28. Marz, 24 Stundem nach 
einem Anfalle, ist auch eine deutliche Diffcrenz der Ilautreflexe zu den bisher 
erwahnten Erscheinungen hinzu gekommen: der Bauchrcflcx, die Plantarflexion 
der Zehen, der Oberschenkelreflex und dcr Sohlenstreichreflex sind rechts 
deutlich schwacher als links. Auch am 4. April, nachdem bis dahin kein 
neuer Anfall aufgetreten war, seit dem letzten Anfalle also schon 8 Tage ver- 
fiossen waren, ist das Yerhalten das gleiche, ebenso am 27. April, nachdem am 
23. April mehrere Anfalle aufgetreten waren. 

Ein zweiter analoger Fall betrifft ein 20jahriges Madchen, das als Kind 
von 1’/a Jahren Fraisen durchgemacht hatte. In der Folgezeit gelegentlich 
leichte Schwindelanfalle. Seit 4 Jahren bestehen schwere Anfalle mit Bewusst- 
losigkeit und Zungenbiss, hiiufig auch mit Urinabgang. Die Anfalle kommen 
in grosseren Zwischenraumen (selbst von Monaten), dann aber meist gehauft. 
Ueber die Anfalle ist nichts Charakteristisches bekannt geworden. Die Anfalle 
hintcrlassen angeblich eine allgemeine Schwiiche ohne Bevorzugung einer Seite. 
Xach gehauften Anfallen ist die Kranke ofters durch mehrere Tage verwirrt. 

2 Mai (3 Woehen nach einem Anfall untersucht) findet sich Folgendes: 
Der Facialis zweifelhaft, die Zunge wcicht deutlich nach rechts ab, aber ohne 
deutliche Beweglichkeitseinschriinkungen nach einer Scite zu zeigen. Die Sehnen- 
reflexe der rechtcn oberen Extremitat sind vielleicht eine Spur lebhafter, jedoch 
ist dieser Befund nieht deutlich, dagegen ist der Patellarreflex rechts ctwas 
lebhafter als links, desgleichen der ASR, der Bauchreflex ist links schwach, 
rechts fehlend, bei Reizung der Fusssohle tritt links lebhaftere Plantarflexion 
der Zehen auf als links, der Oberschenkelreflex links schwach, rechts fehlend, 
der Sohlenreflex ist links etwas lebhafter als rechts. 

Als Beispiel jener Kategorie von Fallen, wo die Hirnnerven frei sind 
und nur an den Extremitatcn und am Stamm Erscheinungen einer Hemiparese 
angedeutet sind, gebe ich den folgenden: 

Ein lTjahriger Bursche leidet seit dem 9. Jahre an typischen epileptischen 
Anfallen, die in der letzten Zeit gehiiuft auftreten, bis zu 15—20 an einem 
Tage. Die Anfalle beginnen mit Sensationen im rechten Fusse, dann treten 
Zuckungen am recliten Bein auf, worauf erst Bewusstlosigkeit sich einstellt. 
Js’ach den Anfallen ofters Schwiiche des rechten Beins, manchmal beider Beine. 

Das erste Mai wurde Pat. untersucht, nachdem Tags vorher mehrere An¬ 
falle aufgetreten waren. Die Sprache und der rechte Facialis sind vielleicht 
nicht ganz intact, jedoch fchlen sichere Storungen, die Zunge ist frei. Das 
rechte Bein wird beim Gehen etwas schlechter aufgesetzt als das linke, Stehen 
auf dem rechten Bein allein macht grossere Schwierigkeiten als auf dem linken. 
Die Sehnenreflexe der oberen Extremitiiten sind rechts eine Spur lebhafter als 
links, beiderseits sehr lebhafter PSR und ASR mit klonischen Phanomenen, 
rechts aber deutlich lebhafter als links, der Bauchreflex und der Cremaster- 
reflex, die Plantarflexion der Zehen und der Oberschenkelreflex links lebhafter 
als rechts, der Sohlenreflex zweifelhaft. Ganz gleich ist der Befund 3 Tage 
spiiter. 
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Ich habe in den einleitenden Bemerkungen ansgefiihrt, dass wir 
mit der Moglichkeit diplegischer Erscheinungen zu rechnen haben, dass 
aber diese, da es sich ja uberhaupt nur um geringfiigige Symptome handeln 
kann, nur unter besonders giinstigen Umstftnden nachweislich sein werden. 
Ein Modus, den ich gelegentlich beobachtet und fur den ich ein Beispiel 
geben will, ist der, dass auf der einenSeite dieHirnnerven,auf der gekreuzten 
Seite die Extremit&ten, resp. der Stamm gewisse Alterationen aufwiesen. 

Ein 29jabriger Mann leidet seit dem 4. Jahre an Anfallen, die jetzt meist 
monatlich, dann aber in der Regel gehiiuft auftreten. Ueber den Ablauf der- 
selben ist nichts bekannt. Einen Tag nach einem Anfallc untersucht, fand sich: 
der rechte Facialis bleibt bei intendirten Bewegungen, weniger bei mimischcn, 
deutlich zuriick, die Sehnenretlexe der oberen Extremitaten links etwas lebbafter 
als rechts, desgleichen der PSR und der ASR, der Bauchreflex, der Cremaster- 
reflex und der Sohlenstreichreflex links etwas lebhafter als rechts, die ubrigen 
Hautreflexe thcils gleicb, theils beiderseits fehlend. 4 Tage nach einem Anfalle 
untersucht im Wescntlichen dasselbe Bild, nur dass die Differenzen zwischen 
dem Bauch- und Cremasterreflex, die bei der ersten Untersuchung nachweislich 
warcn, fehlten. 

Ich glaubc, die Auffassung dieses Falles als Diplegie erscheint 
richtiger, als etwa mit Winkler 1 ) von einer alternireuden Epilepsia 
zu sprechen und dieselbe auf einen Ponsherd zu beziehen. 

Ich will nun aber ein Factum erwahnen, das ich relativ oft zu 
constatiren Gelegenheit hatte und das im Anfange unserer Untersuchung 
die Beurtheilung der F&lle reclit erschwerte. Ich habe in dem oben 
erwiihnten, vor Kurzem erschienenen Aufsatze erwiihnt, dass unter 
Umstanden, bei organise!) bedingten Hemiparesen nicht, wie 
dies die Regel ist, auf der hemiparetischen Seite die Haut¬ 
reflexe herabgesetzt sind oder fehlen, sondern, u. z. auch 
ohne halbseitige Hyperasthesie, dauernd oder vorubergehend 
lebhafter sind als auf der gesunden Seite. Relativ am hiiufigsten 
fand ich dies bei Fallen Jackson’scher Epilepsie, manchmal nur nach 
den Anfallen, manchmal aber auch intervallar. Ich habe ausgefuhrt, 
dass eine plausible Erkliirung fiir dieses auffiillige Vorkommniss dadurch 
gegeben sein konnte, dass bei der Annahme eines corticalen Reflexbogens 
der Hautreflexe, unter der Supposition eines Reizzustandes der Rinde, die 
Auslbsung der Hautreflexe erleichtert wird. Nachtraglich mbclite ich 
uoch beuierken, dass, wie ich damals zu citiren vergesseu habe, schon 
Gowers (Uehrbuch der Nervenkrankheiten, Bd. Ill, S. 72) auf die Steige- 
rung der Hautreflexe bei organischen Hemiparesen als gelegentlich vor- 
kommend hinweist. Wie nun nochmals hervorgehoben sei, war ich auf 

1) Winkler, ref. Jahresber. f. Psych. Bd. 1. S. S69. 
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dieses Vorkommniss bei meinen Untersuchungen an genuiner Epilepsie 
zuerst aufinerksam gevvorden. Audi hier fand ich gelegentlich auf der 
quasi liemiparetischen Seite die Hautreflexe theils insgesammt, theils 
nur einzeln lebhafter als auf der anderen Seite, vviederura meist, ohne 
dass Hyperasthesie bestanden hiitte. Am deutlichsten waren die Er- 
scheinungen, wenn die Kranken unmittelbar oder bald nach einem 
Anfall oder nach mehreren geliiiuften Anfallen untersucht wurden. 

Wiederum nur als Paradigma iihnlicher Fiille sei der folgende Fall er- 
wahnt. Ein lSjahriger Mann leidet seit der Kindhcit an epileptischen Anfiillen. 
Vor 2 Jahren in einem Anfalle schwere Verletzung der rechten Hand (Ver- 
brennung). Vor 1 Jahre Schadeltrauma. Seit dicser Zeit Verstiirkung der An¬ 
falle und Haufung derselben; wiihrend der Beobachtungszeit treten jeden Tag 
mehrere Anfalle auf. Die Anfalle beginnen auf der linken Seite, wie die person- 
liche Beobaclitung zeigte. Nach den Anfiillen ist der Pat. meist verwirrt. Pat. 
wurde an mehreren Tagcn hinter einander untersucht, die Verhiiltnisse waren 
nahezu stets die gleichen. Der linke Facialis schwacher innervirt als der rechte, 
die Zunge wird gerade vorgestreckt. Die Kraft der Arme wegen der ausgedehntcn 
Narben an der rechtcn Hand nicht zu vergleichen. Die Rellexe der oberen Extremi- 
taten links meist etwas lebhafter als rechts, der PSIt links lebhafter als rechts, 
desgleichen der ASR, beiderseits Fussclonus, links stiirker als rechts. (Einmal, 
nachdem in der Nacht vorher 7 schwere Anfalle aufgctreten waren, waren 
die Sehnenreflexe im Allgemeinen schwach, ohne Clonus, links aber doch leb¬ 
hafter als rechts.) Der Bauchreflex links lebhafter als rechts, der linke Cre- 
masterreflex lebhafter als der rechte, desgleichen der Oberschenkelreflex; der 
Fusssohlenstreichreflex fehlte, desgleichen die Plantarllexion dcr Zehen, nur ein¬ 
mal nach besonders gchiiuften Anfallen war links Andeutung von Dorsalflexion 
der grossen Zehe nachzuweisen. 

Dass diesc Umkehr der Hautrellexe nur unmittelbar nach einem Anfalle vor- 
kommen und, wie wir wohl annehmen kiinnen, durch dicsen ausgelbst sein kann, 
soil der folgende Fall demonstriren: Ein 19jiihriger Mann, der seit Kindhcit 
an Anfallen leidet, die in grossen Intervallen auftreten, zeigt, einen Monat nach 
dem letzten Anfall untersucht, Facialis und Hypoglossus rechts schlechter inner¬ 
virt als links, die Reflexe der oberen Extremitiiten anniihernd gleich, der linke 
Patellarreflex cine Spur lebhafter als rechts, ASR gleich, der Bauchretlex und 
der Fusssohlenstreichreflex links eine Spur lebhafter als rechts. Cremaster- und 
Oberschenkelreflex gleich, Babinski fehlend. 3 Wochcn spiitcr untersucht (tags 
vorher hatte der Kranke 7 Anfalle) Facialis und Hypoglossus rechts schwacher 
innervirt als links. Dynamometrisch die linke Hand kraftiger und ausdauernder 
als die rechte, die Sehnenreflexe der oberen Extremitatcn gleich, desgleichen 
der ASR, dagegen der PSR rechts deutlieh lobhafter als links; der Bauchreflex, 
der Cremasterreflex jetzt rechts eine Spur lebhafter als links, die iibrigen Haut¬ 
reflexe fehlend (siche die oben gemachte Bemerkung fiber das Erldschen der 
Hautreflexe nach gehauften Anfallen). 

In anderen Fallen war aber diese Uinkehr der Hautreflexe auch noch 
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mehrere Tage nacb dem letzten Anfall genau so deutlich, wie kurz nach dem 
Anfall, z. B. bei einem 25jahrigen Manne, dor seit 3 Jahren (angeblieh nach 
einem kaltcn Bade) an Anfallen leidet. Einen Tag nach eincin Anfalle unter- 
sucht, war der rechte Facialis etwas schwiicher innervirt als dcr linke, die 
Zunge war wegen Schwellung derselben nach einem Biss nicht zu bcurteilen, 
desgleichen der rechte Arm wegen Verletzung desselben im Anfalle. Die Schnen- 
reflexe der oberen Extremitiiten, der PSR, der ASR rechts lcbhafter als links. 
Dcr Bauchrcllex, der Cremasterreflex, dcr Oberschenkel- und dor Fusssohlenrcllex 
rechts lcbhafter als links. Beiderseits Babinski angedeutet, rechts lebhaftor als 
links. 4 Tage nach diesem Anfall untersucht, sind die Verhaltnisse die gleichen. 
nur der Sohlenstreichreflex ist jetzt links lebhafter als rechts. 

Wenn wir nun an eine Verwerthung unserer Befunde gehen, so 
konnte gegen dieselben der naheliegende Einwand erhoben werden, dass 
die Differenzen so geringfiigiger Art sind, dass ihnen schon darum eine Be- 
weiskraft nicht zukommt, zumal ja leichte Differenzen z. B. in den Reflexen 
zwischen beiden Seiten auch sonst gelegentlich vorkommen. Dagegen 
ist zu bemerken, dass wir, wie schon erwiihnt, nur solche Falle heran- 
gezogen haben, wo mehrere Symptome, wenn mOglich Differenzen der 
Motilitat, der Sehnenreflexe und Hautreflexe in gleichem Sinne sprechen. 
Fur micli war auch der Umstand maassgebend, dass ich in einzelnen 
Fallen — freilich nicht immer — bei spiiterer Nachpriifung, sei es, 
dass die Kranken liingere Zeit auf dcr Klinik blieben oder nach einiger 
Zeit wiederkehrten, bis ins Detail immer wieder dieselben kleinen Diffe¬ 
renzen fand (mit Ausnahme der Steigerung der Hautreflexe nach An- 
fiillen). Dabei ging ich, uni unbeeinflusst zu sein, so vor, dass ich 
ohne Kenntniss der friiher erhobenen Befunde untersuclite und erst 
nachtraglich dieselben an der Hand der friiher gemachten Notizen con- 
trolirte. 

Ich babe micli endlicli an Fallen von zweifellosen organischen, cere- 
bralen Processen iiberzeugt, dass auch hier die Differenzen in den Sehnen- 
und Hautreflexen oft nur geringfiigiger Art sind, unter Dmstanden nicht 
intensiver, als wir sie bei Epilepsie beobachtet haben. Und doch 
wird man kcin Bedenken tragen, hier solche Differenzen, nachdem sie 
sich in das Bild der Hcmiparese einfiigen, als Ausdruck einer Hemi- 
sphiirenlasion, als Theilerscheinung einer leichten Hemiparese zu deuten. 
Ich habe einen Theil dieser Falle in dem mehrfach citirten Aufsatze 
iiber Steigerung der Hautreflexe bei organisch bedingten Hemiparesen 
erw'ahnt, so dass ich darauf verweisen kann, insbesondere auf den zur 
Obduction gekommenen Fall mit der Cyste in der Rinde und im Mark 
der Centralwindungen. Hier sei nur noch ein Fall angefiigt, der zeigt, 
wie wenig an Erscheinungen von Seiten der Extremitiiten bei einem 
zweifellos organisch bedingten Fall vorbanden sein kann. 
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Ein 49jiihriger Mann, der lange Zeit Anstreicher war und mehrfach schon 
Erschcinungen einer Bleivergiftung dargeboten hatte, leidet seit 10 Jahren an 
Anfallen, beginnend mit Drehung des Kopfes nach rechts, der Zuckungen der 
rechtcn Seite folgen, die manchmal auch auf die linke Seite ubergreifen; das 
Bewusstsein soli meist erhalten sein. Einzelne Anfiille werden durch kolik- 
artige Bauchsehmerzen ausgelbst. Deutlicher Bleisaum. Nach den AnfiiUen 
bleiben ausgesprochene Halbseitenerkrankungen zuriick. Nach einem solchen 
Anfalle z. B. untersucht fand sich leichte Parese des rechten Facialis und Hypo- 
glossus, es besteht rechtsseitige Hemianopsic und leichte rechtsseitige Hypalgesie, 
die Sehnenrellexc der oberen Extremitiiten, der ASR rechts eine Spur lebhafter 
als links, der Cremasterrellcx links etwas lebhafter als rechts, die ubrigen Haut- 
reflexe theils gleich, theils iiberhaupt fehlend. 

Auch die Fiille rudimentiirer Kinderliihmung mit Epilepsie, die 
wir oben erwahnt haben, geben uns, glaube ich, gleichfalls die Be- 
rechtiguug die bei der genuinen Epilepsie nachgewiesenen, wenn auch 
leichten hemiparetischen Erscheinungen zu verwerthen. 

Viel ernster und darum genauer zu besprechen ist der Einwand, 
dass es sich bei den erwiihnten Erscheinungen urn sogenannte Er- 
schbpfungsliih mungen, Exhaustion Palsys nach epilcptischen An¬ 
fallen handelt, d. h. uni Schwachesymptome, die durch die Anfalle selbst 
ausgelost, Folgen dieser sind. Ich will es vermeiden, auf die recht 
grosse, interessante Litteratur dieser Erschopfungssymptome einzugehen. 
Es geniigt hier auf die eingehenden ErOrterungen bei Lb wen f eld (1. c.), 
Gowers, Binswanger und insbesondere auf die aus der neueren Zeit 
stammenden Arbeiten von Clark 1 ) und Eichmann (Diss. Leipzig 1905) 
hinzuweisen, wo auch die Litteratur eingehend besprochen ist. Clark 
spricht sich ubrigens, wie hier nachtraglich bemerkt sei, gegen die viillige 
Identificirung der idiopathischen und symptomatischen Epilepsie aus. 

Diese „Erschopfungslahmungen“, die, wie u. A. Clark des ge- 
naueren auseinandersetzt, niclit nur nach Anfallen der genuinen 
Epilepsie, sondern auch nach solchen bei organischen Hirnprocessen 
sich zeigen kiinnen, kiinnen hemiplegischer Art sein oder nur 
einzelne Hirnnerven bezw. Extremitiiten betreffen, sie kbnnen sich als 
voriibergehende Sprachstiirungen u. a. Aphasieu z. B. amnestischer Art 
zeigen (s. a. den Aufsatz von Heilbronner), sie kiinnen diplegischer 
oder paraplegischer Art sein. Manchmal macht sich nur dynamometrisch 
eine gewisse Schwiiche oder erhohte Erschopfbarkeit geltend, wie z. B. 


1) Clark, Clinical studies in epilepsy. Arch, of Neurol. Vol. II. S. a. 
Ref. Jahrb. f. Psych, u. Neur. 1899. Bd. 4. New York Neurol. Soe. 1899. 
Ref. Journ. of Nerv. and ment. dis. 1899. p. 375. 
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Binswanger (1. c.) und Fleury 1 ) angebcn. Als Erschopfungssymptom. 
als Ausdruck einer functionellen Ausschaltung der Pyramidenbahn 
konnen v\ir auch das voriibergehende Auftreten des Babinski'schen 
Phanomens unmittelbar nach dem Anfalle betracbten, was in neuerer Zeit 
den Gegenstand eingebender Untersuchungen gebildet bat, nnd von dem 
auch wir uns des Oefteren iiberzeugen konnten. Ich erwahne z. B. 
Bab in ski 2 ), der das voriibergehende Auftreten des Babinski'schen 
Phanomens nach Anfallen sowohl bei .1 ackson seller, als bei genuiner 
Epilepsie, ein- oder beiderseitig, bisweilen auch mit Steigerung der 
Sehnenreflexe beobaebtete, dann Cestan und Sourd (1. c.), die zwei- 
mal unter 13 Fallen nach Anfallen Dorsalflexion der grossen Zehc 
beobachteten, weiter Collier 3 ), der relativ bald 5— 10 Minuten nach 
einem Anfalle, das Babinski’sche Phanomen beobaebtete, bei Fallen 
von Hcmiepilepsie bloss auf der von den Convulsionen befallenen 
Seite. Das Gleiche beobachtete er in Fallen von .1 ackson'scher Epi¬ 
lepsie. Ich citire weiter Pastrowich 4 ) (unter 1G Fallen einmal), 
Crouzon 5 ) und endlich Kenistou (I. c.), der gelegentlich auch inter¬ 
val lar Extensionstypus fand. 

Uni nun zu den Erschopfungssymptomen zuruckzukehren, so linden 
sicli dieselben durchaus nicht in alien Fallen von Epilepsie, manchnial 
sind sie gerade in jenen Partien, die auch am Krampfe am meisten 
betheiligt sind, am ausgesprochensten. Es giebt aber auch Falle, wo 
diese Uebereinstimmung felilt, ja es konnen Lilliniungen bezw. Paresen, 
auch Coordinationsstorungen auftreten in Abschnitten, die iiberhaupt 
nicht am Krampfe betheiligt sind. Die Erschopfungssymptome konnen 
ganz voriibergehender Art und gerade nur angedeutet sein, so dass sie 
schon einige Minuten nach dem Auf boron der Zuckungen wieder ver- 
schwunden sind, withrend sie in anderen Fallen recht intensiv sind und 
langere Zeit andauern. Es ist auch schon viclfach, zuletzt von Bins¬ 
wanger und Clark darauf aufmerksam gemacht worden, dass diese 
Erschopfungszustilnde auch den Anfall lange fiberdauern konnen, sich 
allmiilig summiren und schliesslich dauernd werden konnen. Clark 

1) Fleury, Graphiques de l’etat des forces chez deux Epileptiques. Bef. 
Rev. neurol. 1900. p. 156. 

2) Babiuski, Du phenomene des orteils dans l’epilepsie. Arch, de Neur. 

1899. Tome 8. p. 156. 

3) Collier, On Investigation of the plantar rcllex etc. Brain 1899. p. ST. 

4) Pastrowich, L'eber das Babinski'sche Zchenphanomen. Monatsscbr. 
f. Psych. 1900. Bd. S. 

5) Crouzon, Le phenomene des orteils dans I’epilepsie. Rev. neurol. 

1900. p. 1007. 
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meint, dass solcho Falle genuiner Epilepsie, wo die ErschSpfungs- 
symptonie sehr ausgesprochen sind, die Briicke schlagen zwischen 
genuiner Epilepsie und der Jackson’schen Epilepsie. Vielleicht geben 
solclie Befunde auch der Ansicht Osier’s, gegen die sicli Freud sehr 
energisch gewehrt hatte, dass niimlich eine cerebrale Kinderlahmung erst 
Folge der epileptiscben Anfiille sein kann, insofern eine gewisse Basis, 
als es sich in seltenen Fallen um eine solche Summation von Er- 
schopfungssymptomen bis zu wirklich dauernden Paresen handeln 
konnte. Osier freilielx nahm an, dass durch die Anfiille selbst 
schwere organische Hirnveranderungen ausgelost werden kbnnen, was 
wir nicht, oder hCchstens in vereinzelten Ausnahmefallen als moglich 
betrachten konnen. 

Besonders deutlich linden sich Erschopfungszustande, wie allgemein 
anerkannt, bei den Fiillen Jackson’scher Epilepsie und bei Fallen 
symptomatischer Epilepsie in Folge umschriebener Herderkrankungen 
des Gehirns. Ohne weiter auf die Pathologie der Erschiipfungser- 
scheinungen einzugehen, sei nur noch erwiihnt, dass die Mehrzahl der 
Autoren dieselben als wirkliche Erschopfungssymptome auffasst, ent- 
sprechend einer Herabsetzung der durch die Convulsionen geschadigten 
functionellen Leistungsfiihigkeit der gereizten motoriscken Centren und 
Bahnen, wiihrend andere z. B. Lbwenfeld mit Riicksicht auf das oft 
friihzeitige Auftreten solcher paretischer Svmptome, selbst an Partien, 
die an dem Krampfe gar nicht betheiligt waren, und in Hinsicht auf den 
Umstand, dass in seltenen Fallen paretische Symptome dem Krampfe 
vorausgehen, dieselben auf Hemmungsvorgange zuriickzufiihren, nach 
Binswanger’s Ausdruck auf Hemmungsentladungen, denen Bins- 
wanger neben Erregungsentladungen iiberhaupt eine wichtige Kolle in 
der Pathologie des epileptischen Anfalles zuschreibt. 

Eine kurze Erbrterung der Erschopfungssymptome war darum von 
besonderer Wichtigkeit, weil es nahe 1 iegt, dieselben zur Erklarung der 
von uns nachgewiesenen Erscheinungen bei der genuinen Epilepsie 
heranzuziehen, zumal wir ja mehrfach in der von uns gebrachten 
Casuistik auf die besondere Prononcirung dieser Symptome nacli An- 
fallen aufmerksam gemacht hahen. Als besonders hervorstechend sei 
z. B. das Auftreten des Babinski’schen Phiinomens nach Anfallen 
genannt. Insbesondere Binswanger ist geneigt, die in mancben Fiillen 
von genuiner Epilepsie nachweislichen intervallitren Symptome auf 
protrahirte Erschopfungssymptome zuriickzufiihren. Dass dies moglich 
ist, dariiber kann kein Zweifel bestehen; zu untersuchen wird nur sein, 
ob eine solche Auffassung eine universelle Berechtigung hat, ob sie 
geeignet ist, die von uns relativ oft — beiliiufig etwa in der Hiilfte der 
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Falle — nachgewiesenen Storungen hemiparetischer Art zu erklaren. 
Wir werden also zu untersucheu haben, ob diese StOrungen stets uninittel- 
bar oder bald nach Anfallen deutlicber sind, als vorher, ob geh&ufte 
Anfalle dieselben ausgesprochener hervortreten lassen, ob die positiven 
Falle stets solcbe sind, wo haufige Anfalle bestehen, die Krankheit 
schon Jahre lang dauert, die negativen Falle unigekehrt relativ frische 
Falle mit seltenen Anfallen. 

Sehen wir daraufhin unser Material uochmals durch, so lasst sich, 
wie schon oben gesagt, thatsachlich nachweisen, dass nicht selten nach 
Anfallen unzweifelhaft hemiparetische Symptome ganz leichter Art 
nachweislich sind, wahrend langere Zeit nach Anfallen untersucht, die¬ 
selben undeutlichor geworden sind, hbchstens einzelne Symptome in 
diescm Sinne, nicht aber das Ensemble der Erscbeinungen sprechen. 
Das gilt speciell von den paretiscbeu Symptomen im Facialis, Hypo- 
glossus, den Extremitaten, zum Theil auch von der Steigerung der 
Sehnenreflexe, nicht aber im gleicheu Maasse von den Hautrefiexen. 
Dass dieselben nach Anfallen oder auch langere Zeit nach gehauften 
Anfallen starker herabgesetzt, ja selbst fehleu kbnnen, wurde schon 
einleitend hervorgehoben. Aber hier handelt es sich in der Regel uin 
doppelseitige Erscbeinungen, selten urn eine einseitige Herabsetzung 
oder Fehlen der Hautreflexe. Andererseits haben wir Falle von Epilepsie 
untersucht, bei denen gerade langere Zeit nach dem letzten Anfalle die 
Herabsetzung der Hautreflexe auf der quasi hemiparetiscben Seite deut- 
licher war als kurze Zeit nach dem Anfalle. Ich glaube, eine Er- 
klarung liegt darin, dass durch den im Anfall zu supponirenden 
corticalen Reizzustand eine relative Steigerung der Hautreflexe der 
contralateralen Seite bedingt sein kann, wodurch das allgemeine Niveau 
der Hautreflexe dieser Seite gesteigert wird, und die sonst nacbweisliche 
Herabsetzung der Hautreflexe dieser Seite gegeniiber der anderen ver- 
deckt wird. 

Es ist aber auch zu betoneu, dass nicht ganz selten die nachweis- 
lichen hemiparetiscben Symptome in gleicher Weise bestehen, gleich- 
giiltig, ob gleich oder langere Zeit nach einein Anfalle untersucht 
wurde. Hier kbnnte man nun an ein protrahirtes Persistiren der post- 
paroxysmellen Erscheinungen oder an eine Summation derselben durch 
langere Dauer der Krankheit, durch die immer wiederkehrenden Anfalle 
bedingt, denken. Dem ist aber entgegenzuhalten, dass es nicht gerade 
die altesten Falle von Epilepsie oder jene mit besonders haufigen An¬ 
fallen sind, die die hemiparetischen Erscheinungen am deutlichsten 
zeigen und umgekehrt auch nicht jene negativ sind, die erst kiirzere 
Zeit dauern oder besonders seltene Anfalle haben. Es wkren bei einer 
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solchen Annahrue die negativen Befunde in Fallen lingerer Dauer ganz 
unverstandlich; es miissten sich ja stets allmalig hemiparetische Er- 
scheinungen einstellen. Denn die Anamnesc und die Beobachtung soldier 
Falle im Anfalle lasst dieselben oft in garnichts von den positiven 
unterscheiden. 

Zusammenfassend konnen wir uns also daliin aussern, dass hemi¬ 
paretische Erscheinungen im oben angefiihrten Sinne sich ofters nur 
bald naeh Anfallen nachweisen lassen, dass sie in anderen Fallen nach 
Anfallen deutlicher sind als langere Zeit nadi solchen, dass also die 
Ansicht, wonach es sich dabei zum Theil urn Erschbpfungssymptome 
liandelt, eine gewisse Berechtigung hat, dass aber damit allein das Aus- 
kommen nicht zu finden ist. Es verlieren diese Erscheinungen selbst 
unter dem gemachten Zugestindniss unseres Erachtens durchaus nicht 
ilire Bedeutung. Sie weisen unzweifelhaft auf eine gewisse Bevorzugung 
einer Hemisphere, auf eine Lesion dieser Seite hin. Wir liaben schon 
oben Heilbroliner’s Anschauung, die wir zu der unseren maclien 
konnen, angefuhrt, dass auch bei der Annahme einer diffusen Rinden- 
erkrankung bei der genuinen Epilepsie doch mindestens in eineni Theile 
der Falle diese von einer bestimmten Gegend ihren Ausgang nimmt 
und auch speterhin liier am starksten nachweisbar ist. Wissen wir ja 
auch, dass in Fallen Jackson'scher Epilepsie mit organischen Processen 
leichte Lehmungserscheinungen mitunter nur als Erschbpfungssymptome 
sich geltend machen. Wir werden also in Fallen genuiner Epilepsie 
mit ausgesprochenen hemiparetischen Erscheinungen, sei es, dass die- 
sclben vorwiegend als Erschbpfungssymptome auftreten oder nnabhangig 
von Anfallen als dauernde, interval 1 are Erscheinungen sich behaupten, 
eine anatomische Fusion in der Nahe der motorischen Hirnrinde der 
einen oder selbst beider Hemispbaren mit Recht voraussctzen konnen. 
Unter dieser Voraussetzung gewinnen auch die negativen Falle eine 
andere Beleuchtung. Hier sind offenbar die zu supponirenden Ver- 
anderungen nicht in der motorischen Hirnrinde, sondern in anderen 
Parthien des Hirns lokalisirt, in der Sprachgegend, da wo bloss apha- 
sische Stbrungen sich zeigen, in sensorischen Rindenparthien, wo z. B. 
Hemianopsie voriibergehend zuriickbleibt oder in sog. stummen Gegenden, 
d. h. solchen, deren Lasion uns mit Hilfe unserer heutigen klinischeu 
Untersuchungsmethoden noch nicht, nachweislich ist. Uebrigens wiirde 
auch mit einer verschieden intensiven Auspragung des zu Grunde liegenden 
Processes zu rechnen sein. Die Falle, wo Anfalle ausschliesslich vom 
Typus des Petit mal auftreten, die wir bei unseren Untersuchungen 
vorlaufig bei Seite Lessen, warden wohl auch eine cigene Erklarung 
beausprucben. 

Archiv f. Psychiatric. Brt. 41. Heft 2. 38 
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Natiirlich kann es sich bei den vorausgesetzten Veranderungen nicht 
um grobe Lasionen des Gehirns handeln, diese miissten ja bei der Ob- 
duction ohne Weiteres zu finden sein; die Frage der pathologischen Ana- 
tomie der Epilepsie musste bei der darauf gerichteten Sorgfalt schon lange 
gelost sein. Es kanu sich vielmelir nur um relativ feine Veranderungen 
handeln. Es liegt uns fern, hier in eine Erbrterung der pathologischen Ana- 
tomie und Histologie der genuinen Epilepsie einzugehen, nur einige An- 
deutungen, zu denen unsere klinischen Befuude Anlass geben, seien 
gemacbt. Wie relativ geringfiigige Veranderungen wir fur die gewohn- 
lichen Fiille von Epilepsie zu erwarten haben, das zeigen deutlich z. R. 
die von Bischoff 1 ) beschriebenen zwei Falle sog. sklerotiscber 
Hemispharenatrophie, in denen nebst Idiotie und epileptischen 
Anfallen auch noch Erscheinungen einer leichten cerebralen Kinder- 
lahmung bestanden; dementsprechend fand sich die eine Hemisphare 
kleiner und hilrter, und doch ergab die mikroskopische Untersuchuug 
keinen deutlichen Befund. Eineu bloss klinisch beobachteten Fall dieser 
Art hat kiirzlich Infeld 2 ) beschrieben. Ich weise weiter auf die Falle 
von diffuser Sklerose und sog. Pseudosk 1 erose hin, die, wie 
Frankl-Hochwart 3 ) mit Recht ausgcfiihrt hat, unter einander Ueber- 
gRnge zeigen. Auch hier finden wir ein reiches kliniscbes Symptomen- 
bild, dein anatomisch, wenigstens bei den lieute zur Verfiigung stehenden 
Methoden, entwcder bloss ein makroskopischer Befuud (die diffuse Skle¬ 
rose) ohne entsprechende mikroskopische Veranderungen oder iiberbaupt 
ein negativer Befund entspricht. Und doch ist wohl nicht zu zweifeln, 
dass hier anatomische Veranderungen zu Grunde liegen. Die Heran- 
ziehung dieser Fiille hat auch darum eine Berechtigung, weil nach 
Frankl-Hochwart bei der diffuseu Sklerose in etwa 1 / 8 der Fiille, bei 
der Pseudosklerose sogar in der Hiilfte epileptische Aufiille auftreten; 
in einem von Biiumlin 4 ) bloss klinisch beobachteten Falle (Pseudo¬ 
sklerose) waren die An fiille sogar vorwiegend halbseitig. 

Stellen wir uns vor, dass solche oder ahnliche Veranderungen noch 
eine weitere Abschwiichung erfahren, dass sie dabei in gewissen Partien 
relativ am intensivsten auftreten, dann konnten wir dadurch recht wohl 

1) Bischoff, Ueber die sogenannte sklcrotische Hemisphiirenatrophie. 
Wiener klin. Rundschau. 1904. 

2) Infeld, Klinischer Beitrag zur Hemispharenatrophie. Wiener klin. 
Rundschau. 1904. 

3) Frankl-Hochwart, Zur Kenntniss der Pseudosklerose. Arbeiten aus 
Prof. Oberstciner’s Laborat. Bd. X. 1903. 

4) Biiumlin, Ueber familiare Erkrankungen des Centralnervensystems. 
Deutsche Zeitschr. f. Nervenkrankh. 1901. Bd. 20. 
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ein Verstaudniss fur die von tins bei der genuinen Epilepsie nach- 
gewiesenen Halbseitenerscheinungen gewinnen. Die neueren Befunde 
bezuglich der pathologischen Histologie der genuinen Epilepsie lassen 
uns eine solche Supposition nicht als unbegrundet erscheinen. Es sei 
hier nur auf die Arbeiten von Chaslin 1 ) hingewiesen, die durch Unter- 
suchungen von Bleuler 2 ), Buchholz 3 ), Alzheimer 4 ) Weber 5 ), und 
Orloff 6 ) Bestiitigung und Erweiterung erfahren haben. Chaslin fand an 
mehreren Epileptikergehirnen bei der mikroskopischen Untersuchung eine 
eigenthiimliche Wucherung der Glia mit Vermehrung der Fasern, wirbel- 
artiger Anordnung derselben, eine Sclerose nevrologique, wie er es 
nannte, die er auf eine Stbrung der Entwicklung zuriickfuhrt, eine fehler- 
hafte Ueberentwicklung der Glia, die secundar zu Alterationen des Paren- 
chyms fuhrt. Diese Gliose ist nicht in alien Hirnparthien gleichm&ssig 
ansgesprochen, bei den verschiedenen Fallen auch in verschiedener Inten¬ 
sity und Ausbreitung. Chaslin giebt an, dass die Veranderungen, von 
der Hirnoberflache beginnend, gegen die Tiefe fortschreiten, aber auch 
ausserhalb des Grosshirns z. B. in einem Falle in einer Olive sich finden 
konnen. Bleuler fand diese Gliose, die er als fbrmliche Hypertrophie der 
zwischen der Pia und den tlussersten tangentialen Nervenfasern gelegenen 
Gliafasern beschreibt, bei der Untersuchung von 80 Epileptikergehirnen 
26 Mai. Auch er giebt an, dass die Alteration iiber das ganze Gehirn ver- 
breitet, doch an gewissen Parthien besonders deutlich war, resp. mancb- 
raal an gewissen Parthien allein sich fand. Diese Accentuirung des diffusen 
Processes an bestimmten Parthien erwiiknt auch Buchholz, desgleichen 
Weber, der gleich Chaslin, Bleuler u. A. die Veranderungen fur so 
charakteristisch halt, dass sich aus ihnen die Diagnose der genuinen 
Epilepsie stellen liisst. Alzheimer, der als besonders charakteristisch 
die Einordnung der neugebildeten Glia in die normale Architectonik 


1) Chaslin, Note sur l’anatomie pathol. de Pepilepsic dite esscntielle. 
La sclerose nevrologique. Comptes rendus de la Soc. de Biol. 1899. 2/3. 
Contribution a l’anatomie de la sclerose cer£brale. Arch, de med. exper. 1891. 

2) Bleuler, Die Gliose bei Epilepsie. Munchener med. Wocbenschrift. 
1895. S. 759. 

3) Buchholz, Ueber die chronische Paranoia bei epileptischen Indivi- 
duen. Leipzig 1895. 

4) Alzheimer, Ein Beitrag zur pathologischen Anatomie der Epilepsie. 
Monatsschr. f. Psych. 1898. Bd. 4. S. 345 u. ff. 

5) Weber, Beitrag zur Pathogenese und pathologischen Anatomie der 
Epilepsie. Jena 1901. 

6) Orloff, Zur Prage der pathologischen Anatomie der genuinen Epilepsie. 
Arch. f. Psych. Bd. 38. 
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angiebt, halt die Affection des nervSsen Gewebes fur das primilre, die 
Gliawucherung fur secund&r. 

Die Bedeutung der eben besprochenen Veriinderungen fiir die Pa- 
thologie der Epilepsie ist, wie zuzugeben ist, gewiss nocli nicht sicher- 
gestellt. zumal die Zahl der Untersuchungen doch noch relativ gering 
ist. Es ist zunachst darauf hinzuweisen, dass die Veriinderungen nicht 
in alien Fallen genuiner Epilepsie gefunden wurden; wie Blculer an¬ 
giebt, bat in dieser Hinsicht auch die Dauer der Krankheit keinen ab- 
solut bestimraenden Einfluss. Bleuler, Buchholz und die anderen 
Autoren sind darura aucli recht vorsichtig in der Verwertung ihrer 
Befunde. Es wird auch zu erwfigen sein, ob diese Veriinderungeu nicht 
erst allmalig im Gefolge von Anfallen sich entwickeln. Denn munches 
spricht ja dafdr, dass dem einzelnen epileptischen Anfalle gewisse 
histologische Veriinderungen zu Grunde liegen oder miudestcns parallel 
gehen, ein Zugrundegehen von Ganglienzellcn, gewisse histologische 
Reizzust&nde im Zwischengewebe (Alzheimer, Weber) u. s. w., die 
vielleicht dauerndc, wenn auch ganz leichte Folgeerscheinungen zuriick- 
lassen, in iihnlicher Weise, wie wir mit der Summation von Erschdpfungs- 
symptomen zu den von uns nachgewiesenen Halbseitenerscheinungen 
wenigstens bis zu einem gewissen Grade gerechnet haben. Aber jedenfalls 
sind die vorliegenden Untersuchungen schon jetzt geeiguet, die Auffassung 
der genuinen Epilepsie als reiner Neurose, der kein anatomischer Befund 
zu Grunde liegt, als zweifelhaft erscheinen zu lassen, sie geben uns die 
Richtschnur, in der weitere Untersuchungen sich zu bewegen haben, 
wobei auch festzustellen sein wird, welche Bewandtniss es mit den 
negativen Befunden in anderen Fallen von Epilepsie hat. 

Ich glaube, auch die von uns bei einer grossen Zahl von Fallen 
genuiner Epilepsie nachgewiesene Halbseitenerscheinungen sprechen in 
iihnlichem Sinne; auch sie weisen auf gewisse locale Veriinderungen 
des Gehirns oder Accentuirungen diffuser Veriinderungen in bestimmten 
Territorien bin. Weber giebt zwar an, dass in Fallen, wo der klinische 
Befund eine leichte halbseitige Hirnerkrankung nahe legte, nicht immer 
der anatomische Behind dam it ubereinstimuite. In einzelnen seiner Fiille 
aber ergiebt sich doch, wie eine genauere Durchmusterung der Befunde 
ergiebt, eine gewisse Uebereinstimmung. Jedenfalls bediirfen diese Uuter- 
snehungen noch einer weiteren Ausdehnung, wie ja iiberhaupt zu betonen 
ist, dass wir auf diesem so schwierigen Gebiete erst im Anfange unserer 
Bestrebungen stehen. 

Vielleicht gestatten meine Untersuchungen auch einen gewissen 
Schluss in diagnostischer Beziehung. Die Diagnose der Epilepsie be- 
ruht, wofern man nicht zufiillig Zeuge eines Anfalles ist, eigentlich zum 
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grossten Tlieile auf anamnestischen Daten. Wie schwierig diese zu ver- 
werthen sind, das erhellt wokl ohne Weiteres. Die Fiille, wo als Folge 
eines Anfalles etwa punktformige Haemorrhagien als objective Zeichen 
die Diagnose eines voraufgegangenen Anfalles erh&rten, sind ja recht 
selten. Ganz besonders schwierig ist, wie allgemein anerkannt, die 
DifFerentialdiagnose zwischen Hysterie und Epilepsie; der neuerdings 
gelungene Nachweis des Fehlens der Pupillenreaktion in schweren hy- 
sterischen Anfiillen (Karpins, Westphal u. A.), was manche Autoren, 
z. B. Steffens, wieder selir encrgisck fi'ir die Aufstellung der Hystero- 
Epilepsie als einer Mischneurose eintreten liisst, hat die Sachlage noch 
erscliwert. In dieser Richtung diirften meine Untersuchungen eine ge- 
wisse Hilfe gew&bren. Wiewohl bei Hysterie, da, wo ausgesprochene 
halbseitige Sensibilitiitsstorungen besteheu, unter Uuistiinden, freilich 
nicht immer, die Hautreflexe auf der anaestbetischen Seite leicbt herab- 
gesetzt sein kiinneu, selbst fehlen, oder auf der hyperalgetischen Seite 
gesteigert sein kbnneu, so ist bei der Hysterie docli nicht leicht auf 
ein Ensemble von Erscheinungen zu rechnen, die sich zum Bilde einer, 
wenn auch nur angedeuteten organise hen Hemiparese completiren. 
Freilich haben wir auch bei einer grossen Zahl von Fallen genuiner 
Epilepsie, uber die Hiilfte einen negativen oder zweifelhaften Bcfund 
erhoben; da aber, wo nach Anfiillen, insbesondere auch intervalliir Er- 
sebeinungen einer leichten Hemiparese sich werden nachweisen lassen, 
wird damit, wie wir glauben, ein wichtiger Anhaltspunkt fur die An- 
nahme einer Epilepsie gewonnen sein. Ein negativer Befund wird 
naturlich nicht die Frage offen lassen mussen. 
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XIX. 

Pathologisch-aiiatomische Yeriiiideruiigeii des Ge- 
liirus bei Lepra, Leprabacillen in Gasser’schen 
Ganglion, und iiber die Anatomie und Pathologie 
der Nervenzellen des Gehirns ini Allgemeinen 1 )* 

Von 

Dr. raed. Hugo Stahlberg, 

pract. Arxt zu Oger boi Riga (Livland). 

(Hierzu Tafel VII.) 


Literatur. 

A us den Arbeiten, wclche das Centralnervensystem bei Lepra in patho- 
logisch-anatomischer Hinsicht priifteu, ist Folgendes zu erwahnen: 

Danielssen und Boeck geben in ihrem Werk „Traite de la spe- 
dalkshed 1848“ fiir die Lepra tuberosa keinerlei Verauderungen des 
Centralnervensystems an. Wobl werden solche bei der anSsthetischen 
Form des Aussatzes beschrieben (p. 283 ff.), und handelt es sich uni Hyper- 
amie des Riickenmarks, vor Allem der Venen der hinteren FlSche des- 
selben, uni sero-albuminiise Exsudationen in der Arachnoidea spinalis, 
welclie melir circumscript sind, und vorwiegend auf der hinteren Fl&che 
des Riickenmarks sich linden, auch des ofteren auf die hinteren Nerven- 
wurzeln sich erstrecken; auf dem Hbhepunkt der Krankheit aber bei 

1) Die vorstchende Arbeit stellt das verkiirzte Original der russischen 
Uebersetzung dar, welche unter dem Titel „Pathologiseh-anatomische Veriinde- 
rungen des Gehirns bei Lepra* als Inaugural-Disseration am 20. September 1904 
an der Universitat Juijew (Dorpat) vertheidigt wurde. Fiir die Veroffentlichung 
in deutscher Sprache wiihle ich einen erweiterten Titel, weil grossere Abschnitte 
der Arbeit von den Veranderungen der Nen'enzellen in den Gasser’schen Ganglien 
nach Invasion der Leprabacillen, sowie von der feineren Anatomie und Patho¬ 
logie des Gehirns im Allgemeinen handeln. 
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voller Entwicklung dcr Anasthesien sind die Exsudationen reichlicher, 
hullen oft das Ruckenmark vollig ein. An den Stellen der Exsuda¬ 
tionen besteht festere Consistenz des Ruckenmarks, welche stellenweise 
sogar KnorpelhSrte erreichen kann, aucli selbst bedeutende Volumver- 
minderung; die graue Substanz erhalt eine schmutzig-gelbliche Farbe. 
Mikroskopisch: Verniinderung der Zahl der Ganglienzellen der grauen 
Substanz, und sind die Nervenfasern in den erkrankten Theilen des 
Ruckenmarks varikos und opak. Auch in der Arachnoidea des Cerebrum 
notiren die Autoren seroalbuminOse Exsudationen. In Fallen, wo An¬ 
asthesien auf dem Gesicht mehr hervortrateu, zeigten die Gasser’schen 
Ganglien auch solche Exsudationen. 

Der von Steudener im .lahre 1867 beschriebene Fall von Lepra 
mutilans 1 ), welcher Hfihlenbildung im Ruckenmark zeigte nach aus- 
gedehnter colloider Degeneration vorwiegend im Bereich der grauen 
Substanz, wird jetzt in gleicher VVeise, wie der Fall Langhans aus 
dem Jahre 1875 2 ) (Hohlenbildung im Ruckenmark nach Myelitis, graue 
Degeneration in den Hinter- und Seitenstrangcn) nach dem Vorgang 
besonders von Schultze 3 ), Looft*) und anderen, nicht zur Lepra ge- 
rechnet, sondern als Syringomyelie angesprochen. — Steudener hielt 
ubrigens selbst die HOhlenbildung in seinem Fall fiir eine zufallige 
Complication, wahrend Langhans seinen Befund als der Lepra eigen- 
thiimlichen hinstellen wollte. 

Benito Hernando spricht in einer kurzeu Notiz in Virchow’s 
Archiv 6 ) von Induration und Atropbie der Medulla, welcher Befund bei 
der Obduction eines Leprosen in Granada erhoben sein soil. Es ist 
nicht erwahnt, ob es sich bier um eine tuberOse oder an&sthetische 
Form der Lepra handelte. 

Tschirjew 6 ) untersucht das Ruckenmark eines Falles von „an- 
asthetischer 1 * Lepra. Gemass dem Befund von leprOsen Knoten im Larynx 
(cfr. Loo ft, Virchow’s Archiv Bd. 128, S. 217) liegt bier jedoch tube¬ 
rose Lepra vor. Tschirjew erwahnt kleine Blutergiisse im linken 
Hinterhorn des Cervicalabschnittes, venfise HyperSmie der weissen Sub¬ 
stanz des Ruckenmarks, wahrend die graue blut&rmer erscheint; An- 
haufung lymphoider Zellen im lnnem und in der Umgebung des Cen- 
tralcanals. In den Hinterhornern des Ruckenmarks wird eine Verrnin- 

1) Beitrage zur Pathologie der Lepra mutilans. Erlangen 1867. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. 64. 1S75. S. 169 ff. 

3) Archiv f. klin. Med. Bd. XVIII. S. 502. 

4) Virchow’s Archiv. Bd. 128. S. 216. 

5) Dassdbe. Bd. 72. S. 448. 1878. 

6) Archives de physiologie. 1879. p. 614. Lesions de la moelle epiniere etc. 
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derung der Zahl der Ganglienzellen constatirt, sowie Veriinderung der 
Zellen (Abrundung der Zellen, Verlust der Zellfortsiitze, undeutliche 
Zellcontoureii) bis zu fast vblligem Schwund des Protoplasmaleibes; die 
graue Substanz erscheint triibe, starker als normal gefiirbt, und werden 
in ihr kleine runde KOrperchen unbekaunter Herkunft, wio Reste atro- 
phiscber Zellen gcsehen. Im Brust- und Lendentheil fmden sicli Zell 
verminderung nnd Zellatrophie auch in den Clarke’schen S&uleu, im 
Brusttheil Atrophie auch an den Zellen der Vorderhorner. Vordere 
wie hintere Wurzeln sind unverandert; die Scheide der hinteren Wur- 
zeln ist wenig verdickt. 

Den era ten positiven Bacillenbefund im Centralnervensystem bei 
Lepra erhebt Sudakewitscb, und zwar in ganglia Gasseri, in Spinal- 
ganglien und einigen sympatbischen Ganglien. Eingehend beschreibt er 
seine Untersuchungen in der 1887 veroffentlichten Arbeit 1 ), nachdem 
schon 1884 2 ) eine Publication von ihm liber denselben Gegen- 
stand erfolgt war. Das Untersuchungsmaterial entstammt drei Fallen 
von Lepra tuberosa, ist in Miiller’scker Flussigkeit gehartet. — Makro- 
skopisch sind die Ganglien uicht, oder nur unbedeutend veriindert. — 
Mikroskopisch normal sind in Gasser’schen und Spinalganglien Peri- 
und Epineurium, nur linden sicli bier stellemveise ziemlicb bedeutende 
Ablagerungen kleiner gliinzender dunkelbrauner Korner, welche nacli 
Aussehen und Reaction sich in nichts von den Pigmentkornern der 
Ganglienzellen unterscheiden. Im Endoneurium bestekt eine Vermeil- 
rung von runden, wie ovalen Kernen. — Die Kapseln der Ganglien¬ 
zellen sind verdickt, und zwar findet Sudakewitsch eine bedeutende 
Vermehrung uud Desquamation der Endothelzellen, welche die innere 
Fliiche der Kapsel auskleidcn (Endocapsulitis desquamativa proliferans), 
sowie Bildung von concentrischen, fast zellenfreieu Bindegewebsschichten 
unmittelbar um die structurlose Kapsel der Ganglienzellen (Pericapsu- 
litis indurativa). In Folge der Desquamation der Endothelzellen ist die Form 
der Ganglienzellen hiiufig ver&ndert, insofern als entsprechend den eng 
anliegenden Endothelkernen grobere runde oder elliptische Defecte am 
Rande der Zellen angetroffen werden. 

Im Protoplasma vieler Ganglienzellen linden sich Leprabacillen, 3. 
20, und viel mebr in einer Zclle. Sie sind gerado oder leicht gebogen, 
hiiufig mit kugelformig aufgetriebenen Enden versehen. Neben gut ge- 
farbten Stilbchen finden sich solche, welche ungefarbte Partien auf- 
weisen, auch kommen in der Bacillenfarbe tingirte Korner vor. Die 

1) Zur Pathologic der Lepra (Lepra arabum). Kiew. 

2) lief. Centralbl. f. Chir. 1885. S. 567. 
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Bacillen liegen an der Peripherie des Zellleibes, ihn rings umlagernd, 
oder sind iiber das Zellprotoplasma zerstreut, auch in niichster Um- 
gebung des Kerns anzutreffeu, oder nehmen eines der Zellsegmente ein, 
am haufigsten ein Segment, welches Pigmentkbrner fiihrt. Die Ba¬ 
cillen sind nie zu Haufen gelagert, wie in der Haut und anderen Orga¬ 
non Leproser. 

Die bacillenhaltigen Zellen sind veriindert: neben abnorm grossen 
(ohne Kapsel 0,09—0,1 mm messenden) Zellen kommen auffallend kleine 
vor. Das Protoplasma der Zellen ist nicht mehr zart, theils kornig, theils 
fiidig, sondern trube, homogen. in einigen Zellen glauzt es besonders 
stark; dabei fehlt der Kern, das Pigment, die Zelle ist kleiner, hat 
scharfe Conturen, farbt sich schwacher mit Hiimatoxylin und Carmin, 
iutensiv aber durch Saffranin (Sclerosis). Eine vveitere Veriinderung der 
Zellen ist die Vacuolisirung derselben. Das Protoplasma kann zwischen 
den ann&hernd gleich grossen Vacuolen nur in Form von diinnen Balken 
erhalten sein. Die Bacillen oder Korner liegen im Innern der Vacuolen, 
wie auch zwischen denselben. — Auch der Kern der bacillenfiihrenden 
Zellen ist meist veriindert; er erscheint vollst&ndig homogen, ohne 
Kornung und Kernkorperchen, dabei durch Saffranin intensiver gefiirbt 
oder verkleinert, geschrumpft, ein unregelmiLssiges Klumpchen, welches 
von einem ziemlich bedeutenden freien Raum zwischen Kernwand und 
Protoplasma umgeben ist. Hiiutig fallt eine excentrische Lage des Kerns 
auf. Bei vblliger Vacuolisirung der Zelle wird der Kern vermisst. 

Es finden sich Ganglienzellen, welche wenig Pigment fiihren, und 
vbllig pigmentirte. Das Eindringen der Bacillen in die pigmentirte 
Zelle fuhrt zum Zerfall, schliesslich Schwund des Pigments: das einzelne 
Pigmentkorn wird grosser, blasser, verliert seinen Glanz; es ist fast stets 
im Innern einer Vacuole gelegen, verwandelt sich in der Folge in ein 
unregelmassiges, eckiges Haufchen, schrumpft immer mehr, verschwindet 
dann ganz, oder hinterliisst noch geringe Spuren in Forjn von feinsten 
Kornchen. Hiiufig sind in diesen „Pigmentvacuolen“ Bacillen zu finden, 
oder das Pigment ist bereits vollstandig geschwunden, Bacillen und 
bacillengefiirbte Korner haben seine Stelle eingenommen. 

In einigen Ganglienzellen kommen auffallend grosse Vacuolen vor, 
welche leer sind oder Bacillen fiihren. 

Unter den Zellen, welche keine Leprabacillen enthalten, finden 
sich sklerosirte, auch Zellen mit glknzenden Kornern im Protoplasma, 
deren Anzahl nach Einwirkung von Aether-Alkoholgemisch sich ver- 
mindert. 

In den uutersucbten sympathischen Ganglien findet Sudakewitsch 
in seinem 2. Fall (g. cerv. suprem. und med.) keine Bacillen; im g. cerv. 
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supr. des Falles III finden sich wenig Bacillen im Innern von Ganglien¬ 
zellen; sie bringen keine Verftnderung ira Protoplasma wie Pigment 
zu Wege, veranlassen nur haufiger Kernscbrumpfung. In deu ganglia 
suprema des Falles I enthalten die Ganglienzellen nur selten Bacillen, 
und kommen bier in befallenen Gruppen von Zellen auch kugelfbrmige 
Anhiiufungen der Bacillen in den Zellen, ahnlich jenen in der Haut, 
vor. Zellprotoplasma, Pigment bleiben unver£ndert. In diesen Ganglien 
linden sich im Perineurium auch frische Herde von Granulationszellen, 
und in ihnen nicht sehr zahlreich Leprabacillen; ausserdem besteht ira 
Peri- wie Endoneurium miissige Infiltration mit weissen Blutkbrperchen 
und Vermehrung der Bindegewebskerne. 

Fiir specifisch leprbse Veriinderungen in den Ganglien erkl&rt 
Sudakewitsch, die regressive Metamorphose und den vblligen Schwund 
der Pigmentkorner in den Nervenzellen, die Vacuolisation, und den 
Bacillenbefund. Die Vacuolen rechnet er zu den „parasitaren“, wie 
Metschnikoff solche in weissen Blutkbrperchen beschrieben hat (bei 
der Sprosspilzkrankheit der Daphnien, bei Milzbrand an andereu Thieren), 
wo sie im Anschluss an das Eindringen der Mikroben sich bilden, den 
Ausdruck eines Kampfes der Zellen mit den Parasiten darstellen. Durch 
das Eindringen von Leprabacillen in Nervenzellen tritt aber auch ein 
Schwund des Zellenpigments ein, wobei gleichfalls Vacuolenbildung 
statthat — Pigment vacuolen. (Solche parasitare Vacuolen sollen nach 
diesem Autor ubrigens in leprbsen Infiltraten der Haut auch vorkommen: 
,,in fruhen Stadien, in denen in der Zelle — der spSteren „Leprazelle u 
oder Riesenzelle — nur eine geringe Anzalil von Bacillen sich findet, 
sind dieselben innerhalb einer mit Fliissigkeit erfullten Vacuole ge- 
lagert“.) Nur in den ganglia suprema des Falles I sind Leprabacillen 
ausserhalb von Ganglienzellen im Peri- und Endoneurium nachgewiesen 
worden. In alien iibrigen Ganglien — auch ein untersuchter 4. Fall 
bestatigte diesps — fanden sich Bacillen „weder in den Kapselwanden, 
noch im Zwischengewebe, noch in den Blutgefassen, ausschliesslich im 
lunern der Ganglienzellen 14 (S. 58). 

Im Jahre 1887 erschien auch der Artikel von Chassiotis: „Ueber 
die bei der aniisthetiscben Lepra im Riickenmark vorkommenden Ba¬ 
cillen' 41 ). Der in dieser Publication untersuchte Fall wird von Woit 2 ) 
mit Recht der tuberbsen Lepra zugeziihlt. Chassiotis erwahnt: Hyper- 
iimie der Dura und Pia mater cerebri, bier und da in den Furchen der 
Hirnsubstanz gelbliche, leicht abziehbare Pseudomembrauen. Das Riicken- 

1) Monatshefte f. pract. Dcrmat. 1887. Bd. 6. H. 23. S. 1039 ff. 

2) Patbologisch-anatomische Untersuchungen des Ruckenmarks und der 
peripheren Ncrven bei Lepra maeulo-anaesthetica. Diss. Juijew 1898. S. 25. 
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mark, im allgemeinen barter, ist im Lendentbeil zu fast doppelter Starke 
angeschwollen. Beim Eiuschnitt in die Dura an letzter Stelle fliesst 
eine kleine Quantitat durchsichtiger Fliissigkeit heraus. Rings um die 
Venae centrales Anhaufung embryonaler Zellen ohne Leprabacillen. Im 
Ruckenmark fand sich eine Unmasse von Leprabacillen, stets ausserhalb der 
Ganglienzellen in der Stutzsubstanz. Sie treten als runde Oder eifbrmige 
„Korperchen u auf, oder Korperchen von mehr unregelmassigen Formen; 
dieselben sind entweder iiberall melir oder weniger mit Bacillen an- 
gefiillt oder enthalten gesonderte Bacillenhaufclien, sind von einer 
glasigen Membran bedeckt. Weniger zahlreich als in der weissen Sub- 
stanz werden die Bacillenanhaufungen in der grauen Substanz gesehen, 
wo sie bis an die gelatinbse Substanz reichen. „Die Nervenfasern und 
die Ganglienzellen bleiben durchaus intact von Bacilleu“. In der 
Medulla oblongata keino Bacillen. Im Kleiuhirn werden Leprabacillen 
getrofTen, doch wild uber die Vertheilung der Bacillen hier nicht be- 
richtet. 

Im Jahre 1888 baben Babes und Kaliudero in Vorderhornzellen 
des Ruckenmarks (2 Falle), wie Ganglienzellen des Gehirns (1 Fall) 
Leprabacillen nachgewiesen 1 ). Spilter unternalim Babes in 6 weiteren 
Leprafallen Untersuchungen des Ruckenmarks auf Bacillen, theils mit 
positivem, theils mit negativem Resultat. Leprabacillen fanden sich zum 
weitaus grOssten Theil innerhalb von Ganglienzellen; nur selir selten 
kamen zerstreut oder in Gruppen einige Bacillen im Innern kleiner 
Spalten der grauen Substanz des Ruckenmarks, sowie in pericelluliiren 
Raumen der Ganglienzellen vor. Die Nervensubstanz des Ruckenmarks 
ist nach Babes bei Lepra nicht wesentlich ver&ndert, nur die Nerven- 
wurzeln, narnentlich die hinteren, enthalten weniger intacte Nervenfasern, 
mehr zellarmes Bindewebe. 

Die bacillenhaltigen Ganglienzellen konnen nach Babes vOllig 
normal aussehen, oder sind mannigfach veriindert. Die ersten Alterationen 
spielen sich an den chromatischen Schollen und dem Kern ab. Aus den 
ersteren tritt die chromatische Substanz aus, es bleiben nur feinkbrnige 
Massen in ihnen zuriick; das normaler Weise mehr oder weniger 
homogene, chromatische Element zeigt jetzt in der Mitte eine ruudliche 
helle Stelle, einem Kern vergleichbar, und inmitten derselben ein kern- 
korperchenahnliches Gebilde. Dabei lagern sich die chromatischen 
Elemente gewbhnlich dicht an den Kern, der seine scharfe Begrenzung 
verliert. Um das Kernkbrperchen treten Granulationen auf, welche die 


1) Lcpraconfcrenz III. S. 362. 1898. S. auch Babes, Untersuchungen 
uber den Leprabacillus und iiber die Histologie der Lepra. 1898. 
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Fiirbung der Leprabacillen annehmen. (Solche Granulationen kommen 
jedocb auch in baciilenfreien Nervenzellen vor). In anderen Zellen ist 
der Kern verblasst, die Bacillen sitzen im Innern der Zellen an blassen 
Stellen, an welchen keine chromatischen Elemente melir wahrgenommen 
werden konnen. „Die am meisten charakteristische Lage der Bacillen ist 
jene inmitten der Pigmenthaufen, welche einen betriichtlichen Theil der 
Nervenzellen oinnehmen“. (Babes, 1. c., Untersuchungen fiber den 
Leprabacillus etc., S. 67). „Nach und nach verschwindet nun das 
Pigment, uud treteu an dessen Stelle kleine Vacuolen, welche die 
Bacillen entbalten; andere Bacillen liegen zwischen denselben" (S. 68). 
„Diese vacuolare Veranderung ergreift oft den grossten Theil der Zelle, 
wahrend der Kern schwindet, die chromatischen Elemente erblassen 
oder homogen hyalin erscheinen uud sich von der Peripherie ablosen, 
etwa in Form einer zelligen Desquamation 11 (S. 69). Die Protoplasma- 
fortsUtze bleiben lange Zeit erhalten. 

Babes hat in Fallen von reiner Nervenlepra im Riickenmark 
Leprabacillen nicht nachweisen konnen, fand jedoch in Ganglienzellen 
des Riickenmarks iihnliche Veranderungen, wie in den Fallen mit 
positivem Bacillenbefund, glaubt deshalb annehmen zu sollen, dass auch 
liier Bacillen vorhanden waren, diese aber entweder nicht gefarbt 
werden konnten, oder aus den Zellen verschwanden. In Spinalganglien 
hat Babes auch in Fallen von reiner Nervenlepra Bacillen gefunden 1 ). 

Nach diesem Autor kommt bei Nervenlepra auch fast stets eine 
Entartuug des Ruckenmarks vor, besonders im untern Halsmark, — 
und zwar in den Goll’schen Strangen, — manchmal im Lendenmark 
beginnend: Atrophie und Reduction der einzelnen Fasern, an deren 
Stelle zahlreiche kleine blasse Neurogliazellen. Auch in den W’urzeln 
fehlen Mvelinfasern oder sind atrophisch; an ihrer Stelle findet sich 
fibrillares Gewebe. Verdickte Gefiisswande in den Wurzeln, verdickte 
Wurzelscheiden. 

S. 62—65 der mehrfach erwahnten Arbeit berichtet Babes fiber 
seine Befunde in Ganglien bei Lepra. In ffinf von sechs untersuchten 
Fallen von tuberoser und Nervenlepra hat er in Spinalganglien und 
ganglia Gasseri — in zwei Fallen in sympathischen Ganglien — Lepra- 
bacillen gefunden, und zwar iinmer im Innern der Zellen, und gewiikn- 
iich reichlicher im Pigmenthaufen derselben. Auch im Innern der fixen 
Zellen der Zellkapsel bildet Babes Bacillen ah. Selten und sparlich 


1) Woit, 1. c. S. 15 u. 17 stellt fur einige der Babes’schen Fiille von 
_ Nervenlepra “ die Richtigkeit der Diagnose in Zweifel, nimmt vorgeschrittene 
Knotenlepra an. 
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fanden sich Bacillen zwischen den Bindegewebsfasern, auch im 
Perineurium, in der Wanduug und Umgebung kleiner Blutgefasse, 
ausserst selten in den Nervenbiindeln. Makroskopisch waren die 
Ganglien unverandert, oder durch ziemlich zellreiche Sklerose der Kapsel, 
wie zum Theil interstitielle Bindegewebswucherung bedeutend ver- 
dickt. In letzteren waren die Ganglienzellen mehr gruppenweise vnn 
den Bacillen befallen. Von dem Kampf der Zellen mit den Bacillen, 
wie Sudakewitsch im Sinne Metschnikoff's ihn beschreibt, kann 
Babes sich nicht iiberzeugen. Im Allgemeinen zeigen allerdings weniger 
gut erhaltene Zellen die Bacillen, doch sind sie zahlreich und gut er- 
halten aucli in unver&nderten Zellen anzutreflfen. 

Wahrend auch hier auf die eigenthiimliche Localisation der Bacillen 
„gewbhnlich mitten im Pigmenthaufen“ hingewiesen wird, — dieser 
schwindet allmfUig und macht einer kleinen vacuolaren Stelle Platz, — 
sagt Babes S. 30: „Die Nervenzellen gehen nicht bloss in Folge der 
Pigmentirung, (worunter Schwund des Pigments und Auftreten von 
Vacuolen gemeint sein diirften), sondern namentlich durch grossblasige 
Vacuolisirung des Protoplasma unter Einwanderung von Zellen aus der 
Kapsel zu Grunde“. 

Im grossen Ganzen ubereinstimmeud mit Babes schildert Kalin- 
dero die VerSnderungen, w'elche der Bacillus leprae nach seinem Ein- 
dringen in die Vorderhornzelle in dieser zu Wege bringt 1 ). 

Einen Fall von „anasthetischer“ Lepra fiihrt Kalindero genauer 
an. Gemass der Krankengeschichte gehiirt dieser Fall jedoch zur 
tuberosen Form des Aussatzes (cfr. auch Woit 1. c. S. 17). Die von 
Babes ausgefiihrte pathologisch-anatomische Untersuchung ergiebt: 
Gehirn unverandert. Ruckenmark nach Weigert-Pal untersucht, zeigt 
blassere Farbung der Goll’schen Strange, und besonders der centralen 
Partien derselben; starker afficirt als das Halsinark ist der Brusttheil, 
wahrend im Lendentheil die weisse Substanz intakt ist. Auch die 
hinteren Wurzeln im Cervical- und Brusttheil des Riickenmarks zeigen 
mehrere blasse Stellen; im Lendenmark sind die vorderen Wurzeln 
blasser, die hinteren gut gefarbt. Gleichmassige Verdickung der Gefasse 
des Riickenmarks. Unter den Ganglienzellen der grauen Horner im 
Halsmark giebt es eine ziemlich grosse Zahl von pigmentirten Zellen, 
bei denen die chromatischen Elemente entfarbt sind; andere Zellen 
zeigen grbssere, kleinere Vacuolen; erhaltene Zellfortsatze. In dem 
grossten Theil der Zellen fallt ein Schwinden der Kernmembran auf, 
und die Anwesenheit von Granulationen utn das Kernkorperchen, welche 


1) Lepraconferenz III. 1898. S. 362 ff. 
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nach Ehrlich sicb roth fhrben. Nach Ehrlich sich farbende Granu- 
lationen linden sich auch in dem Pigmentabschnitt der Zellen; in ihnen 
will Kalindero moglicher Weise Reste von Bacillen sehen. Lepra- 
bacillen findet Kalindero irn Ruckenmark dieses Falles nicht, fragt 
sich aber, ob die erwahnten Granulationen im Kern und Pigment der 
Zellen nicht dafiir sprecheu, dass Bacillen vorhanden waren, sie jedoch 
geschwunden sind. Die Untersuchung von drei makroskopisch sehr 
hypertrophischen Ganglien der Halsregion ergiebt positiven Bacillen- 
befund. Kalindero erkliirt die Atrophie und Degeneration der W'urzelu 
und Goll’schen Strange fiir secundar (ascendirende Degeneration des 
sensitiven Neurons). — Nach diesein Autor soil auch Babes den ,,meta- 
chromatischen Granulationen“ im Kern eine gewisse Bedeutung als 
leprose Veranderung beimessen. 

In zwei Fallen von anasthetischer Lepra hat Loo ft 1 ) das Central- 
nervensystem untersucht. Die Krankengeschichte des Falles II erwahnt 
ein leprbses Knotchen an der Conjunctiva des rechten Auges 2 ), mi thin 
liegt hier Lepra tuberosa vor. Makroskopisch ausser starkerem Blut- 
gehalt von Gehirn und Ruckenmark im Fall 1 normale Befunde. Das 
Mikroskop zeigt eine Degeneration der Hinterstriinge, im Fall I im 
Halstheil am meisten ausgesprochen, weniger im Brusttheil, sehr wenig 
im Lendenmark. Im Fall II ist die Degeneration im Lumbaltheil am 
deutlichsten, ist jedoch auch im Brust- und untern Halstheil sichtbar; 
der obere Cervicalabschnitt konnte nicht untersucht werden. Wenig 
markhaltige Fasern finden sich in den Hinterstrangen: das interstitielle 
Gewebe, deutlich hypertrophirt, zeigt einzelne Liicken. In den hinteren 
Wurzeln sehr ausgesprochene Atrophie. Vordere Wurzelu und Vorder- 
hOrner unverandert. Unbedeutende Ver&nderungen der Ganglienzellen 
in den Hinterhornern. In den Spinalganglien fallt eine starke fibrftse 
Degeneration auf, Schwund der markhaltigen Fasern und Veranderung 
der nervosen Zellen (Kernschwund und Verwandlung der Zellen in kleine 
unformige pigmentirte Klumpen). 

Looft halt das Ruckenmark fiir secundar afficirt, sucht das primare 
Leiden in den Spinalganglien und den hinteren Wurzeln. Bacillen 
weder im Riickenmark, nocli in den Ganglien; die starke Verdickung 
der letzteren lasst Looft es jedoch wahrsclieinlich erscheinen, „dass 
sie iu friihen Stadien der Krankheit von den Bacillen ergriffen 
wurden“. 


1) Beitriige zur pathologischen Anatomie der Lepra anaesthetics, ins- 
besondere des Huckenmarks. Virchow's Archiv. 128. S. 215 ff. 

2) 1. c. S. 221. 
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Das Werk von Hansen und Looft aus dem Jahre 1894 1 ) erwahnt 
bei den Sectionsbefunden von Lepra tuberosa Him und Ruckenmark 
niclit. In 36 Fallen von L. an&st. sind zweimal Complicationen mit 
Tuberculose notirt: eine Meningitis tuberculosa, und einmal Solitiir- 
tuberkel im Kleinhirn bei gleickzeitigem Hydrocephalus interims. 
Letzterer ist noch dreimal erwahnt, einmal besteht zugleich mit ihm 
Verdickung der Pia und ein gelatiniises Exsudat zwischen Arachnoidea 
und Pia. Ferner ist eine Meningitis sero-purulenta verzeichnet. Das 
Ruckenmark ist einmal dfinn, atrophisch gefunden, in einem andern 
Fall war der Lumbaltheil verdickt, auch die Haute waren verdickt und 
byperamisch. 

Nur in zwei Fallen ist das Ruckenmark mikroskopisch un ter such t 
worden — von Looft (jedenfalls ist hier von den beiden soeben mit- 
getheilten Fallen Looft’s die Rede). 

Wnukow 2 ) hat in 4 Leprafallen das Grosshirn, Kleinhirn den Pons 
Varoli und dio Medulla oblongata mit negativem Resultat auf Lepra- 
bacillen untersucht, findet auch im Ruckenmark keinerlei Veriinderungen. 
— Leprabacillen kann er nur in einem Spinalganglion einer „Flecken- 
lepra“ nachweisen. [Woit (1. c. p. 23 u. 24) will dieselbe iibrigens als 
maculo-anaesthetica niclit anerkennen], wiihrend die Spinalganglien 
und sympathischen Ganglien in einem Fall von Knotenlepra frei von 
Bacillen waren. 

In einem Fall von Lepra tuberoso-anaesthetica linden Co lei la und 
Stanziale 3 ) in vorderen und hinteren Riickenmarkswurzeln parenchyma- 
tose Neuritis. Dieselbe ist hier mehr ausgepragt, als die interstitielle, 
wiihrend in den erkrankten periphercn Nerven die interstitielle Form 
iiberwiegt. Spinalganglien konnten nicht untersucht werden. Im Rucken¬ 
inark eine das motorische wie sensitive System umfassende Myelitis, 
welche iiber den Brust-, obereu Lendenabschnitt, und grosseren Theil des 
Halsmarks sich erstreekt. Die Untersuchung des Gehirns ist negativ. 
Weder im Grosshirn, Kleinhirn, noch Ruckenmark und peripheren Nerven 
Leprabacillen. Die Autoren fassen die Lepra als pcriphere Neuritis auf. 
Die Spinallasionen sind die Folge der Fortpflanzung des Processes von 
den peripheren Nerven auf die Spinalwurzeln, und von da auf das 
Ruckenmark. — Im Gegensatz zu diesem Referat berichtet A. v. Berg- 


1) Die Lepra vom klinischen und pathologisch-anatomischen Standpunkt. 

2) Diss. Kasan 1893. 
cit. nach Wo it 1. c. 

3) Archiv f. Dermatol, u. Syphilis. 1892. S. 670. Ref. a. Giornalc di 
neuropatbol. 1890. 4—6. Ricerche istologicke e batterioscopiche etc. 
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raann 1 ), dass die genannten Autoren auf Schnitten durch die Hirnrinde 
Bacillen gefunden liaben, theils frei in den perivasculSren Lymphriiumen, 
theils in den Ganglienzellen. Die St&bchenform warjedoch nicht immer 
deutlich ausgepragt, indem sich oft unregelmilssig vertheilte, aber 
specifisch fkrbbare Kbrner fanden. In den fibrigen Hirnabschnitten, 
Riickenmark keine Bacillen. 

Doutrclepont und Wolters 2 ) finden in einem Fall von Lepra 
tuberosa die Hirnsubstanz des Grosshirns, wie Kleinhirns frei von Bacillen, 
sahen nur an eiuigen Stellen in den Gefiissen der Pia und um dieselbe 
Bacillenliaufen und Globi, theils in Zellen, theils ausserhalb von Zellen, 
auch einzelne Bacillen in der Umgebung der GefSsse. Riickenmark 
bacillenfrei. Ferner beschreiben die Autoren in Him wie Riickenmark, 
in Gefiissen und um dieselben, in Ganglien- und Gliazellen, rothgefarbte 
Kugeln und Scholleu, welche Bacillenglobi vortauschen kbunen. 

Einen auffallenden Befund erheben Pestana und Bettencourt, 
indem sie in einem Fall, welcher wahrend des Lebens als Syringomyelie 
angesprochen wurde, bei der Section iin Innern einer syringomyelitischen 
Hbhle Bacillen antreffen, die von Leprabacillen sich in niclits unter- 
scheiden 3 ). — Es handelt sich hier um denselben Fall, den bereits 
Souza Martins 1894 beschrieb 4 ). — Angaben uber die Beziehungen 
des gefundenen Bacillus zu dem Gewebe fehlen, indem nur Deckglas- 
praparate gemacht wurden. — Uebrigens hat Chantemesse, dem 
Pr&parate dieses Falles vorgelegt wurden, nicht die Ueberzeugung ge- 
winnen konnen, dass thatsachlich Leprabacillen hier vorhanden waren 5 ). 

Jeanselme 6 ) hat in funf untersuchten Fallen, von denen zwei der 
anjisthetischen Lepra angehorten (cfr. Wo it 1. c. p. 53), Degeneration 
der Goll’schen Strange, der Zona radicularis postero-interna und Regio 
cornu commissuralis angetroffen, in einem Fall auch Veriinderungen in 
den Seitenstriingen. Es bestand Sklerose der Turk’schen Strange mid 
der gekreuzten Pyramidenstrange. Die Burdach’schen Strange waren 
immer intakt. Die hinteren Wurzeln kaum verandert, die Lissauer’sche 
Zone und die Clarke’schen Saulen normal. (In einer Publication von 

1) A. v. Bergmann, Die Lepra. Deutsche Chirurg. Lfg. 10b. 1897. S. 68. 

2) Beitrage zur visceralen Lepra. Archiv f. Dermatol, u. Syphilis. Bd. 34. 
1896. S. 80. 

3) Centralbl. f. Bacteriol. u. Parasitenkunde. 1896. S, 698. 

4) Bacillenbefund in einer syringomyelitischen Hbhle des Riickemnarks. 
Seinainc medicalc. No. 20. 

5) eit. bei Laehr, Die nervbsen Krankheitserscheinungen der Lepra mit 
bcsonderer Beriicksichtigung ihrer Differentialdiagnose. Berlin 1899. S. 119. 

6) Lepraconfcrenz II. S. 84. 
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Jeanselme und Marie: tiber die Lasionen der Hinterstrauge bei Lepra- 
kranken 1 ) ist von Lasionen der Hinterstrauge in gewissen Fallen die 
Rede, welche mit Vorliebe die Goll’schen und Burdach’schen Strange 
betreffen, meist von ganz leichten Veranderungen der hinteren Riicken- 
markswurzeln und des Reticulums der Clarke'schen S&ulen begleitet 
sind.) Wenig Veranderungen in den Ganglienzellen: Chromolyse in 
einigen Gruppen von Vorderhornzellen, Abrundung, undeutliche Auslaufer, 
excentrische Lage des Kerns bei andern Zellen. Grosshirn intakt. Heine 
Bacillen. Audi Marie hat in einem Falle von Lepra beiderseitige 
Seitenstrangsklerose gefunden. 

In einem Fall von Lepra anaesthetica findet Samgin 2 ) Gehirn, 
Ruckenmark, Spinalganglien frei von Bacillen, beschreibt in den hinteren 
Kuckenmarkswurzeln eine secundare aufsteigende Degeneration derNerven- 
fasern, Sklerose der Goll’schen Strange, besonders im Halsmark. In 
den Spinalganglien wird theilweise Degeneration der Nervenfasern, Hyper- 
plasie des umgebenden Bindegewebes mit Kernvermehrung, Pigmentirung 
der Ganglienzellen constatirt. Die Degeneration derGoll’scben Strange 
soli eine secundare sein. 

Woit konnte in seiner erwahnten Dissertation 3 ) in einem Fall von 
tnberoser und fiinf Fallen anasthetischer Lepra Bacillen im Ruckenmark 
nicht nachweisen. Die Ziehl-Neelsen’sche Farbnng zeigte kleine 
runde, rothgefarbte Massen in den Wanden kleiner Gefasse. — Das 
Ruckenmark ist in den Fallen von Nervenlepra genauer untersucht 
worden. Makroskopisch bestanden keine Veranderungen. Die Mark- 
scheidenfarbung (Weigert-Pal und Wolters-Kultschitzkv) ergab in 
drei Fallen (Hartung des Riickenmarkes in Miiller’scher Fliissigkeit) 
eine nicht bedeutende Degeneration der Hinterstrauge, und zwar der 
medialen Theile der Goll’schen und Burdach'schen Strange. Am 
starksten ist sie im Halstheil ausgesprochen. Im Fall I ist nur der 
obere Halstheil alterirt, und sind an den degencrirten Partien die 
Axencylinder noch erhalten. Im Fall II und III sind aucli Axencylinder 
zu Grunde gegangen; die Degeneration wird in den tiefer gelegeneu 
Ruckenmarksabschnitten geringer, schwindet zuerst im Burdach’schen 
Strang (unterer Halstheil), fehlt im Lendentheil aucli im Goll’schen Strang 

1) Revue neurologique. 1898. VI. Ref. Monatshefte f. pract. Dermatol. 
1899. Bd. 29. S. 198. 

2) Ein Fall von Lepra anaesthetica mit Sectionsbefund. Deutsche med. 
Wochenschr. 1898. No. 30. Ref. Neurolog. Centralbl. 1898. S. 1011. 

3) Die Arbeit erschien spiiter in deutscher Sprache unter dem Xitel: „Das 
Ruckenmark, die peripheren Nerven und die Hautflecken bei der Lepra maculo- 
anaesthetica“ in Lepra. Bibl. intern. Vol. I. S. 50, 103, 1791V. 

Arehiv f. Paychiatrie. Bd. 41. Heft 2. 39 
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(Fall III); im Fall II ist der lumbale Abschnitt nicht untersucht worden. 
— Die Spinalgangiien sind von Wo it nicht beriicksichtigt worden. — 
Die Degeneration der Hinterstrange — in untersuchten Riickeumarks- 
abschnitten, die in Alkohol (96%) fixirt waren, koimte Woit eine Ver- 
anderung der weissen Subslanz nicht feststellen — erklart der Autor als 
zweifellos secundare, bezieht sie auf das Alter und die Kachexie seiner 
Leprbscn, wenn er auch der verbreiteten peripherischen Neuritis eine 
gewisse Rolle zuschreiben mochte. Den angetroffenen Befunden: Obli¬ 
teration des Centralkanals, einigen kleinen frischen Hfimorrhngien im 
Ruckenmark, Corpora araylacea, wird eine Bedeutung fiir die Lepra 
nicht bcigemessen. 

In alien fiinf Fallen findet Woit mehr oder weniger ausgepragte Ver- 
anderungen der Ganglienzellen, erklart aber, dass, wenn auch atrophiscbe 
Reste von Ganglienzellen auf den Untcrgang derselben hinweisen, und Ver- 
anderungen in den Zellen getrolTen werden, die auf einen Zelltod deuten, 
doch jedenfalls eine starkere Verminderung der Zahl der Zellen nicht be- 
steht. Von verkleinerten, atrophirten Zellen berichtet er, von Verlust der 
Zellfortsatze, abgerundeten, oder unregelniassigen Zellconturen. Deni ver- 
niehrten Pigmentgehalt der Ganglienzellen schreibt Woit eine patholo- 
gische Bedeutung nicht zu. Selten nur finden sich unveranderte Kerne; 
lSngliche Form, excentrische Lage wird erwUhnt; sehr hautig soli das 
Kemkorperchen nur von einer dunklen, unregeliniissigen, eckigen Masse 
umgeben sein; oder der Nucleolus liegt in einer hellen Zone, vom Kern 
ist nichts mehr zu seheu; schliesslich fehlen Kern, wie Kemkorperchen. 
Die Zellveranderungen werden zum Schluss als im Allgemeiuen un- 
bedeutendo bezcichnet, sollen bedingt sein „durch den degenerativen 
Process in den peripheren Nerven, wobei das Fieber und der Marasmus 
vor dem Tode nicht geringe Bedeutung haben u (1. c. S. 141). Woit er- 
innert liier, verweisend auf Goldscheider und Flatau: „Ueber die 
Anatomie und Pathologie der Nervenzelle 14 1898, dass Ver&nderungen 
der spinalen Nervenzcllen ja nach den verschiedensten pathologischen 
Lasioncn beschrieben worden sind. Dazu ist aber zu bemerken, dass 
die Zellveranderungen bei Goldscheider und Flatau fast ausschliess- 
lich mit der Alkohol-Methylenblaumethode crkannt worden sind, welche 
von Woit bei seinen Untersuchungen iiberhaupt nicht angewandt wurde. 

Brutzer') fand in der Dura mater cerebri in drei Fallen von Lepra 
tuberosa Horde von zellreichem Bindegewebe und Plasmazellen, doch 


1) Sectionsbefunde aus deni Leprosorium zu Riga. Vortrag, abgcdruckt 
in der Petersburger med. Wochenschr. No. 42. 1898. Auch Dermatol. Zcitschr. 
Bd. 5. H. 6. S. 751 ff. 
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keine Bacillen. Leprabacillen traf er in grflsserer Meuge im Dural- 
uberzug der Hypophysis cerebri in zwei von drei untersuchten Fallen 
(Knotenlepra); die Driise war frei von Bacillen, zeigte Partien colloider 
Degeneration, — einmal beginnendes Carcinom. 

In ihrer Arbeit: Histologische und bakteriologische Untersuchung 
uber einen Fall von Lepra tuberoso-anaesthetica mit besonderer Beriick- 
sichtigung des Nervensystenis 1 ), erwahnen Uhlenhuth und Westphal 
eine leichte Gliawucherung in den Goll’schen Strangen des Hals- und 
oberen Brustmarks, — diese Ersclieinung soil nach Weigert beim Er- 
wachsenen, besonders bei chronischen Erkrankungen (Phthise, Car¬ 
cinom etc.) haufig beobachtet werden. Die Ganglienzellen der Vorder- 
und Hinterhorner sich nicht verandert, doch werden in — histologisch 
unveranderten — Zellen des Vorderhorns ziemlich reicblich Leprabacillen 
gesehen. — In Spinalganglien bestebt in einer Anzahl von Zellen 
Schwellung und Vacuolisirung des Kerns mit Verlust des Nucleolus, 
auch Verdickuug der Zellkapsel. Auch hier in histologisch unveran¬ 
derten Nervenzellen sehr zahlreiche Leprabacillen. 

Die Zellen der Rinde der Centralwindungen und des Cerebellum 
sind unverabdert. In vereinzelten Purkinje’schen Zellen Lepra¬ 
bacillen. Solche werden auch im Innern eines Blutgefasses der Hypo- 
physe bemerkt. 

M. Oro 2 ) constatirt ganz sparliche Bacillen in Ganglienzellen des 
Bulbus, wie einigen Purkinje’schen Zellen, — die Zellen sind im 
Uebrigen unverandert. Einige Bacillen im Chiasma. Ziemlich zahlreich 
Bazillen im Ganglion Gasseri; Protoplasma und Kern der befallenen 
Zellen verandert: ersteres stellenweise vollstandig geschwunden, der 
Kern nach der Peripherie verdrangt, oder ganz aufgelost. Im Gewebe 
des Ganglion viele Mastzellen und RusseLsche Korpercheu. 

Nach Zambako 8 ) soil Guerould bei Lepra ein sero-albumoses 
Exsudat der hinteren Fl&che des Riickenmarks beobachtet haben, wie 
Compression des Riickenmarks, des Ganglion Gasseri und der Oberflache 
des Gehims. 

Von mehr oder weniger normalen Befunden am Centralnervensystem 
in Leprafilllen berichten Griesinger*), (1 Fall Lepra tuberosa), Berg- 

1) Centralbl. f. Bacteriol., Parasitenkunde u. Infectionskrankh. 1901. 
Bd. 29. S. 237 (auch klin. Jahrb. 1901. Bd. 8.) 

2) Zur Topographic des Hansenbacillus ini centralen und peripheren 
Nervensystem bei der Lepra (vorgetragen in der italienischen Gesellsch. f. Dermat. 
u. Syphilogr. October 1894). Ref. Monatsh. f. pract. Dermat. Bd. 36. S. 408. 

3) cit. bei Laelir. 1. c. p. 115. 

4) Virchow's Archiv. Bd. 5. S. 268. 

39 * 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Digitized by 


(ilO Dr. Hugo Stahlberg, 

inann 1 ) (1 Fall Lepra anaesthetica; mikroskopische Untersuchung des 
Ruckemnarks von Prof.Stieda)Tkoma 2 ) (1 Fall Lepra tuberosa), Dehio 3 ) 
(1 Fall Lepra tuberosa, secirt von Prof. Bottcher), M onastirski 4 ) 
(Lepra tuberosa), Neisser 5 ), Leloir 6 7 ), Gerlach") (1 Fall Lepra 
anaesthetica), Nonne 8 ) (t Fall Lepra tuberosa) und Rikli 9 ) (1 Fall 
Lepra tuberosa). 

Resum6: 

Es ist mithin in den Arbeiten, welche bei der Untersuchung des 
Centralnervensystems LcprOser auffallendere Veriinderungen feststellen 
konnten, erwahnt: 

bei Lepra anaesthetica: 

Atrophie desRiickenmarks(Dauielssen und Boeck, Hansen und Looft); 
Mehr oder weniger ausgepragte Entartung der HinterstrSinge des Riicken- 
marks (Babes, Looft, Samgin, Jeanselme, Woit); 

Degeneration der hinteren Wurzeln (Babes, Looft, Samgin; .leanselme, 
auch bei Lepra tuberosa, nur leichter Art); 

Seitenstrangsklerose (Jeanselme; Marie, Lepra tuberosa?); 

Sklerose der JPyramidenstrange (Jeanselme); 

Leichte Affection der Clarke’schen Saulen (Jeanselme* und Marie, 
auch bei Lepra tuberosa). 

die Ganglienzellen betreffend: 

Verminderung der Zahl derselben (Danielssen und Boeck); 
Veranderung, ahnlich den bacilleninvadirten Riickenmarkszellen (Babes); 
Nicht schwere Zellveranderung, keine bedeutendere Verminderung der 
Zahl der Zellen (Jeanselme, Samgin, Woit). 

bei Lepra tuberosa: 

Hinterstrangdegenerationen (Babes und Kalindero,Looft, Jeanselme; 
Uhlenhuth und Westphal: leichte Gliawucherung); 

1) Die Lepra in Livland. Petersburger med. Zeitschr. Bd. 17. S. 191 ff. 

2) Virchow’s Archiv. 1873. Bd. 57. S. 455. 

3) Beitrage zur patholog. Anatomie der Lepra. Dorpat 1877. 

4) cit. nach Woit. 1. c. 

5) Virchow’s Archiv. 84. S. 524, auch Zicnissen’s Ilandbuch der spec. 
Pathologic u. Therapie. 1883. S. 626. 

6) Traite pratique ct theoretique de la leprc. 1886. p. 252, auch Archives 
de physiologic 1881. Leloir et Dejerine: L6sions nerveuses dans les gangrenes 
cutanees et dans la lepre. 

7) Virchow’s Archiv. 125. 1891. S. 126 ff. 

8) Klinische und anatomische Untersuchung eines Falles von generali- 
sirter tuberoscr Lepra mit besondcrer Beriicksichtigung des Nervensystems. 

9) Virchow’s Archiv. 129. 1892. S. 110. 
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DegenerationderRuckeumarkswurzeln(Babes, Kalindero; Looft, hintere 
Wurzeln; Colei la und Stanziale: Neuritis parenchym. et interstitialis); 

Myelitis des Rucken marks (Co lei la und Stanziale); 

Schwerere Veranderungen von Ganglienzellen, Zellcnverminderung in 
den Hinter-, zum Theil auch Vorderhornern und Clarke’schen Saulen 
(Tschiriew), wenig schwere Zellveranderungen im Ruckenmark 
(Jeanselme, Babes und Kalindero); 

Anhaufung lymphoider Zellen (Tschiriew: in der Umgebung des 
Centralcanales; Chassiotis: uni die Venae centrales). 

Positiven Bacillenbefund erhoben fur die Lepra tuberosa: 

Im Ruckenmark: Chassiotis (in grauer und weisser Substanz, extra¬ 
cellular; bei Verdickung des Lendentheils), Babes, Kalindero, 
Uhlenhuth und Westphal (Vorderhornzellen): Pestana und Betten¬ 
court (im Innern einer syringomyelitischen Hohle, (?) Chantemesse); 

Im Kleinhirn: Chassiotis; Uhlenhuth und Westphal, Oro 
(Purkinje’sche Zellen); 

Im Grosshirn: Babes und Kalindero; Colella und Stanziale (haufig 
nur bacillengefarbte Korner); 

In Gefassen'der Pia und deren Umgebung: Doutrelepont und Wolters; 

Im Duraliiberzug der Hypophyse: Brutzer; 

Im Blutgefass der Hypophyse: Uhlenhuth und Westphal; 

In Bui bus und Chiasma: Oro; 

In Cerebrospinal- und Sympathicusganglien: Sudakew i tsch, Babes, 
Kalindero, Uhlenhuth und Westphal, Oro. 

Von positivem Bacillenbefund in Spinalganglien bei Lepra anaesthetica 
berichten: Wnukow (?), auch Babes; 

Veranderungen in Spinalganglien erwahnen bei Lepra anaesthetica: Looft, 
Samgin (Atrophie, Schwund der markhaitigen Fasern, Hyperplasie 
des Bindegewebes, keine Bacillen); 

Veranderungen der Nervenzellen: Looft; 

Bei Lepra tuberosa: 

Mastzellen und Russel’sche Korperchen: Oro; 

Veranderung von Nervenzellen: Uhlenhuth und Westphal, Suda- 
kewitsch. 

Das Material und die Untersuchwngsmethoden. 

Eingehender untersuckte ich das Gehirn in 6 Fallen von Lepra 

tuberosa, einem Fall von Lepra anaesthetica. Ausserdem wurden in 

Alkohol conservirte Stuckchen von 2 weiteren Gehirnen (Lepra tuberosa) 

auf Leprabacillen gepriift, weil 2 von den genannten 7 Gehirnen in 

Muller’sche Flussigkeit gelegt, mir iibergeben wurden, aus welcber die 
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Untersuchung auf Bacillen wenigcr bequein ist. Ein Gehirn (Fall V) 
stammt von einer Section aus dem Leprosorium zu Nennal. Die iibrigen 
Leprafiille wurden im Leprosorium bei Riga vom Anstaltsarzt Dr. Brutzer 
in dem Zeitraum von October 1897 bis Ende 1898 secirt. 5 der Sectionen 
wohnte ich bei, secirte dann das Gehirn selbst. 

Betreffend die Methoden der Untersuchung war ich bemiiht, recht 
viele derselben in Anwendung zu bringen, um vor Fehlerquellen mog- 
lichst bewahrt zu bleiben. So wurden zunachst Untersuchungen des 
frischen Objectes vorgenommen, doch nicht in ausgiebigerem Maasse, 
und mehr in der Absicht, zu controlliren, wieweit Befunde an Schnitten 
am Zerzupfungspraparat sich bestiitigen Hessen. Stiickchen der Gyri 
centrales anterior und posterior, wie des Lobulus paracentralis einiger 
Sectionen wurden in frischein Zustandc untersucht, bald nach der Section 
in physiologischer Kochsalzlbsung zerzupft, oder nachdem 2—7 Tage in 
Muller’scher Fliissigkeit isolirt worden war; Zusatz von 2 proc. Essig- 
saurelbsung, 1 proc. Osmiumsaurelosung; Farbung auf dem Objecttragcr, 
auch Farbung kleiner Stiickchen mit Hamatoxylin, wie Hiimatoxylin-Eosin. 

In einem Fall, welcher wenige (G) Stunden nach dem Exitus secirt 
wurde, wandte ich, um mich davon zu uberzeugen, ob, ohne dass 
Fixirungsmittel gebraucht waren, auch die sogenannte chromatische 
Zeichnung in den Ganglienzellen in die Erscheinung tritt, 1 / 2 proc. 
Methyleublaulosung auf das frische Object an. (Von Held wird ja be- 
hauptet, dass die chromatische Substanz in der Form der Nissl'schen 
Zellkorperchen erst in Folge eines Gerinnungsprocesses, veranlasst durch 
die Fixirungsmittel, hervortrete.) Zu dem Zweck schnitt ich kleinste 
Stiickchen Hirnsubstanz heraus, verkleinerte sie durch Zerzupfen anf 
dem Objectrager, traufelte einen Tropfen V 2 proc. Methylenblaulbsung 
auf das Praparat und druckte unter leichtem Reiben das Deckglas 
darauf. Ich konnte nun constatiren, dass die blauen chromatischen 
Elemente ebenso zu Tage traten, wie nach der Alkoholfixirung und An¬ 
wendung der Nissl’schen Methylenblaumethode. Das Pigment der Gan¬ 
glienzellen aber erschien gelb, wie im ungefarbteu Zerzupfungspriiparat. 
Besonders deutlich traten die blaugefarbten Zellen in ihren Einzelheiten 
hervor, wenn nach der Methylenblaueinwirkung 2 proc. Essigsaure auf 
das Praparat einwirkte. — Ich will an dieser Stelle gleich bemerken, dass 
bei der Untersuchung des frischen Objectes ich iiberhaupt nichts findeu 
konnte, was nicht auch in Schnitten sich zeigte. Allerdings waren in 
deu methylenblaugefarbten, frischen Priiparaten haufiger als in Schnitten 
Ganglienzellen zu sehen, deren Kern bedeutend an die Peripherie ge- 
riickt war, auch Zellen, welche keinen Kern mehr aufwiesen, ja frei- 
liegende Ganglienzellkerne. Aus der Lagerung der letzteren trat jedoch 
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in manchen Fallen deutlich hervor, dass die Herstellung des Pniparates 
fiir diese Erscheinung verantwortlich zu machen war, die Kerne aus den 
Zellen hinansgepresst waren. — In einer grossen Zahl von Ganglienzellen 
machte 1 proc. Osmiumsaure geschwjirzte Korner sichtbar, Essigs&ure- 
zusatz hellte Zellen im Zerzupfungspraparat auf. 

Von Fixirungsmitteln kamen zur Anwendung: Alkohol (96 proc., 
absoluter, wie 90 proc.), Muller’sche Fliissigkeit, Formalin, ein Ge- 
misch von Formalin und Miiller’scber Fliissigkeit, Sublimat, und das 
etwas modificirte Flemming’sche Chromosmiumessigsauregemisch. 
Folgende Farbnngen wurden unternommen: Kernfarbungen mit Alaun- 
carmin, Hiimatoxylin, H&matoxylin-Eosin, Saffranin, ferner die Farbung 
nach van Gieson; die NissFsche Methylenblaumethode wurde geiibt, 
die Weigert’sche Markscheidenfarbung, endlich die Methode von Marchi. 
In geharteten Priiparaten wurden stets untersucht: kleinere und grbssere 
Stuckchen aus den Gyri praecentralis, postcentralis, paracentralis, 
temporalis sup., meist auch aus den Lobi occipitalis und frontalis; 
ferner stets Stuckchen aus den Nuclei caudatus und lentiformis, dem 
Thalamus opticus, dem Cerebellum und der Medulla oblongata. In einem 
Fall (VII) wurden die Gasser’schen Ganglien untersucht. Auf Bacillen 
gefarbt wurden je einmal das Chiasma opticum, der Nervus opticus, der 
Lobus olfactorius und die Medulla spinalis in ihrem obersten Abschnitt. 

In Alkohol, meist 96 proc., der nach 24 Stunden durch absoluten 
ersetzt wird, werden Hirnstiickchen in der Griisse von 1—1V 2 ccm, 
auch kleiner, gethan, und lassen sich oline Einbettungsmethoden Schnitte 
bis zu 7 fi Dicke herab erhalten; meist jedoch werden 12—15—17 /i 
dicke Schnitte untersucht. Von Farbungsmethoden wird vorwiegend die 
Nissl’sche Methylenblaufarbung geiibt, sowie auf Leprabacillen gefarbt. 
Bei der ersteren Methode wird insofern nicht ganz dem Original ent- 
sprochen, als der Einschluss der Praparate nicht in Benzincolophonium, 
sondern in dickftiissigem Xylolcanadabalsam vorgenommen wurde; doch 
halten sich auch bei diesem Einschluss die Praparate gut. Nicht selten 
wurden die methylenblaugefarbten Schnitte einer Nachfarbung mit Eosin 
unterzogen: der mehr weniger differenzirte Schnitt wurde aus dem 
Anilinalkohol in alkoholische Eosinliisung (cone. ale. EosinlOsung 1 : 4 
Alkohol abs.) fiir kurze Zeit, l U —V 2 — 3 / 4 Minute, iibertragen, dann in 
Alcohol absolutus ausgewaschen; 01. origani, Canadabalsam. In einigen 
Fallen wandte ich auch eine Vorfarbung mit Eosin an, entsprechend der 
von Held angegebenen Farbungsmethode mit dem diesem FarbstofT 
nahe verwandten Erythrosin: Farbung unter Erwarmen in cone, wiissriger 
Eosinlbsung, darauf Nachfarbung in erwarmter Methylenblauseifenlosung; 
nach Erkalten Differenziren in V10 proc. Alaunlosung, bis der Schnitt 
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rfithlicb erscheint; Xylol oder 01. origani; Canadabalsam. — Die 
Farbung auf Bacillen geschah mit der Ziehl-Neels’schen Carbol- 
fuchsinlosung, sowie nacli Ehrlich; Dauer der Farbung vou 5—15 Mi- 
nuten, bis meist 12 auch 24 Stunden, Entfarbung mit HN0 3 1 : 3 oder 
1 :4, auch HCl-Spiritus (1,0 HC1 auf 100,0 70 proc. Alkohol) je l /s bis 
1 Minute; Nachfarbung mit cone. aq. MethylenblaulOsung. Bei Ent- 
farbuug mit cone, wassriger Pikrinsaurelosung musste die letztere 2 bis 
3 Minuten einwirken. — Seltener wurden Farbungen mit Alauncarmin, 
Hamatoxylin, Hamatoxylin-Eosin ausgefuhrt. 

Bei den in Muller’scber Fliissigkeit conservirten Hirnstuckchen 
kam vorzugsweise die Markscheidenfarbung nach Weigert zur Anweu- 
dung (fuuf Falle), wie die Farbung nach van Gieson. Celloidinein- 
bettung. — Nach der Methode von Marchi wurden kleinste Stuckchen 
von 3 Gebirnen untersucht; Nachhartung in Alkohol von steigender 
Concentration; keine Einbettung; Einschluss meist in Glycerin. 

Gute Bilder von der Ganglienzelle lieferte neben dem Alkohol das 
Formalin, 1 : 8, 24stiindige Einwirkung; 1 / 2 —1 cem grosse Hirnstuck¬ 
chen; Nachhartung in Alkohol 70 pCt., 90 pCt., absolutus; keine Ein¬ 
bettung. Farbung mit Methylenblauseifenlbsung, Haematoxylin-Eosin, 
Alauncarmin, nach Gieson. 

Den Couservirungsflussigkeiten, einem Gemisch von Formalin und 
Miiller’scher Fliissigkeit, 1: 10, sowie der Zenker’schen Fliissigkeit, 
welche ich bei der Untersuchung des Falles I amvandte, konnte ich 
besondere Vorziige nicht abgewinnen; ich machte von ihnen daher bei 
den spateren Sectionen keinen Gebrauch. 

Besonders schatzen lernte ich von den Fixungsmitteln das Chrom- 
osmiumessigsauregemisch. Auf Anrathen von Prof. Afanassiew setzte 
ich deni Gemisch mehr Eisessig zu, als die Flemming'sche Vorschrift 
angiebt; auch blieben Einbettungen fort. Das Gemisch, wie ich es 
verwandte, bestand aus 2 proc. wassriger OsmiumsaurelOsung 4,0, 
1 proc. wasseriger Chromsaurelosung 15,0, Eisessig gtt. 60. Es wurde 
vor dem Gebrauch stets frisch bereitet. Hirnstiickchen, 1 */ 2 min dick 
und breit, l 1 /,—27 2 mm lang, wurden in je 5—8 ccm der Mischung 
fiir meist 24 Stunden,— manchmal 3 mal 24 Stunden — gebracht; hau- 
figes Schiitteln, dunkle Flaschen und Glasstopsel; Auswaschen am 
dunklen Ort in griisserer Menge Wasser, welches mehrere Mal erneuert 
wurde, 24 — 36 Stunden; darauf je 24 Stunden Alkohol 70 pCt., 90 pCt. 
und absolutus. Die Stiickchen wurden auf Holz mit Glyceringelatine auf- 
geklebt. Schnitte liessen sich leicht ohne Einbettung anfertigen. Meist 
farbte ich Schnitte von 6—7 jj. Dicke. Docli konnte ieh auch 4—5 n 
dicke Schnitte erhalten (Jung'sches Mikrotom). Zum Uebertragen der 
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Schnitte aus einer Flussigkeit in die andere, wie auf den Objecttr&ger, 
benutzte ich kleine Schnitzel sogenannten Pergamentpapiers; mit dieseu 
konnte ich diinnste Schnitte, ohne sie zu besch&digen, aufdecken. — 
Es ist darauf hinzuweisen, dass die Hirnstiickchen moglichst klein sein 
sollen. In der ersten Zeit des Arbeitens rait dem Chromosmiumessig- 
s&uregemisch gingen mehrere Hirnstiickchen verloren, weil die Prapa- 
rate nicht geniigend klein waren, die fixirende Flussigkeit bis in’s Centrum 
derselben garuicht eindrang. — Gefarbt wurden die Schnitte in 1 proc. 
w&sseriger Saffraninlbsung meist 12—24 Stunden; darauf kurzes Ab- 
spiilen in Wasser, Auswaschen in etwas angesSuertera Alkohol (HC1- 
spiritus 2—3 Tropfen, oder wasserige Pikrinsaurelosung 4—5 Tropfen 
auf etwa 5 ccm Alkohol), Alkohol absolutus. Xylol, Canadabalsam. Bei 
der Mehrzahl der untersuchten Gehirne habe ich das Xylol als Auf- 
hellungsmittel benutzt, weil aus diesem das Uebertragen des Schnittes 
auf den Objecttriiger bequemer war. Erst spiiter erkannte ich, dass 
Nelkenol geeigneter ist, indem dieses die in den Praparaten durch 
Osmiumsaure hervorgerufene Schw&rzung nicht ver&udert, wahrend Xylol 
dieselbe zura Theil entfarbt. 

Bei der Untersuchung des Falles VII wandte ich in ausgiebiger 
Weise auf die Schnitte aus dem Chromcrsiniumessigsauregemiseh auch die 
Farbung mit concentrirter whsseriger Fuchsinlosung an, mit der ich bei 
einigen fruher untersuchten Gehirnen schon Versuche gemacht hatte. 
Fur diinne Schnitte konnte ich hier die von Nissl fur Schuitte aus 
Alkohol angegebene Fiirbung mit Fuchsin einhalten: die Schnitte wur¬ 
den in cone, wasserige Fuchsinlosung gebracht, welche so lange er- 
w&rmt wurde, bis Dampfwolken aufstiegen, darauf nach dem Erkalten 
der Farblosung in absolutem Alkohol ausgewaschen, in NelkenOl auf- 
gehellt. Xylolcanadabalsam. Bei dickeren Schnitten siiuerte ich den 
Alkohol durch 1—2 Tropfen Salzsaurespiritus an, wie bei der Saffranin- 
farbung; darauf Nelkenol kurze Zeit oder Xylol 1 ). 

Auch auf die beiden Gehirne, welche mir in Miiller’scher Flussig¬ 
keit iibergeben wurden — im Fall V hatte es 3 mal 24 Stunden, im 
Fall VI etwa 24 Stunden in Muller’scher Flussigkeit gelegen — 
wandte ich nocli das Chromosmiumessigsauregemisch an. Die ent- 
nommenen kleinen Hirnstiickchen wurden in Aq. dest. ausgewaschen, 
darauf in das Gemisch fur 30 Stunden iibertragen; im iibrigen wurde ver- 
fahren, wie fruher geschildert. Die erhaltenen Schnitte zeigen nach 
der Farbung naturlich nicht so schiine Bilder, wie bei regelrechter An- 


1) Das Erwiinnen der Fuchsinlosung ist nicht unbedingt nothwendig. 
Farbung in kalter Losung mehrere Stunden. 
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wenduug der Chromosmiumssigsiiure, doch sind dieselben immerhin 
durchsichtiger, als die, welche die Marchi’sche Methode liefert. 

Die Gasser’schen Ganglien des Falles VII untersuchte ich nacli 
Fixiriuig in Alkohol 90 pCt., Formalin und Chromosmiumessigsaure; 
Einbettung in Celloidin nur ausnahmsweise. Die Schnitte aus Alkohol 
wurden mit Methylenblauseifenlosung, sowie nacli Zieb 1-N eelsen gef&rbt, 
die Schnitte aus Chromosmiumssigsaure mit cone. aq. Fuchsinlosung, 
1 proc. wasseriger Saffraninlosung, auch Carbolfuchsin-Methylenblau. 

Anhangsweise will ich erwiihnen, dass ich bei einigen Praparaten 
aus Miiller’scher Flussigkeit auch die Farbungcn mit Nigrosin, wie 
nach Mallory versuchte, denselben jedoch besonderen Vorzug nicht 
abgewinnen konnte. Die Weigert’sche Gliafarbung war in der ersten 
Zeit meiner Untersuchung mir nicht bekannt, sp&ter ermuthigten 
Urtheile, wie z. B. das von Heilbronner: ,.zeitraubende Untersuchungen 
mit der neuen Weigert'schen Methode der Gliafarbung haben so wenig 
gleichmassige Resultate ergebeu, dass ich auf ihre Mittheilung zuletzt 
ganz verzichtet habe ul ), mich nicht, mit derselben Versuche zu machen. 

Die Krankengeschichten und Sectionsprotokolle. 

Ueber dieselben referire ich hier moglichst kurz: 

Fall 1. 

Frl. E. v. R., 56 J. Lepra tuberosa. Aufgenommen ins Riga'sche Lepro- 
soriuni 6. Juli 1895, gestorben 15. October 1S97. 

Bei der Aufnahmc bestebt die Krankheit schon lange Jahre. Sehr aus- 
gepriigtes BiId der Knotenlepra. Weit verbreitete kleine gelbbraune, und 
grossere broncefarbene Pigmentflecken, unter denen kleinere und grbssere In¬ 
filtrate, auch Knotcnconglomeratc sich linden. Ilauptsitz der Knoten: das 
Gesicht wie die Streckseiten der oberen und unteren Extremitaten. Fehlen 
der Augenbrauen. Taktile wie thcrinische Sensibilitiit fast iiberall unveriindert. 
Massenhaft Leprabacillen im Ausstrichpraparat aus Knoten der Haut. Ini 
Verlauf der Krankheit mebrere Fieberattaquen unter Bildung von Uleera, Auf- 
treten circumscripter Riithungcn und Schwellungen der Haut verschiedener 
Korperregionen. Sehr schlechtcr Ernahrungszustand. Seit Januar 1897 Pat. 
bettliigerig. 

In der letzten Zeit des Lebens sind Temperatursteigerungen nicht ver- 
zeichnet; der Urin enthielt wenig Eiweiss. Exitus letalis ziemlich plotzlich. — 
Die Section, nach 20 Stunden ausgefiihrt, ergiebt, was das Gehirn anbetrilft, 
cine leichte Verwachsung der Dura mit der Pia auf dem Scheitel, miissigen 
Blutgehalt des Gehirns und seiner Haute. Makroskopisch keine Veriinderungen 

1) Heilbronner, Riickenmarksveranderungen bei muitipler Neuritis dcr 
Trinker. 1898. S. 61. 
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am Gehirn. Das Mikroskop zeigt ih der Dura massige Vcrmehrung der Binde- 
gewebszellen am die Capillaren. einigc Mastzellen, keine Lcprabacillen. — Im 
iibrigen ist notirt: Degeneratio cordis adiposa, Hyperaemia, Oedema pulmonum, 
Pleuropneumonia inveterata dextra et sinistra, Tuberculosis gland, lymph, pulmon. 
Hepatitis, Splenitis leprosae, Gastroenteritis chr., Nephritis parenchymatosa chro¬ 
nica (leprosa), Degeneratio amyloidea renum, Laryngitis, Rhinitis leprosae. 
Lepra tuberosa. 

Fall 2. 

Jekaterina N., 84 J. Fruher Fabrikarbeiterin, seit 10 Jahren InsassiD 
eines Armenhauses in Riga. Aufgcnommen in’s Riga'schc Lcprosorium am 
13. Januar 1893, gcstorben am 5. October 1897. Lepra maculo-anaesthetica. 

Die welkc Haut besonders an den Armen, auf dem Riicken, der Brust, 
mit zahlloscn stecknadelkopfgrossen Pigmentflecken besiit. Grosse landkarten- 
artige, von eincm briiunlichcn oder rothen Saum umrandcrte, mit heller Mitte 
versehenc, oder durchweg glcichmiissig roth gcfiirbtc Flcckcn im Gesicht, auf 
den Streckseiten der Unterarme, wie des linken Oberarmes, auf dem Riicken, 
der Mamma, auf dem lechten Untcrschenkel wie der linken untercn Extremitat. 
Llnarnerven beiderseits verdickt. Taktile wie thermischc Sensibilitat im Centrum 
der Hautllecken vollstandig geschwunden. Negativer-Bacillenbefund in Priipa- 
raten der Haut. Keine Mutilationen, keine Contracturen. — Im Verlauf der 
Krankheit vergriissern sich die Flecken, auch schiessen neue an versehiedenen 
Stellen der Haut auf, die Infiltrate am Rande der Flecken im Gesicht wcrden 
cin wenig derber. Atrophie der Musculi interossei beider Hand entwickelt 
sich. auch Atrophie der kleinen Handmuskeln, vornchmlich des Daumen- und 
Kleinfingerballcns. Contracturen der Hiinde, schliesslich intensive Krallenstellung. 
Lagophthalmus beiderseits. Ulcus corneae dextrae. Ulcera decubitalia der 
rechten Hacke und am Kreuzbein. Zunehmende Schwache; kcin Fieber. Unter 
Krscheinung von Lungenoedem Exitus letalis. 

Section nach 6 Stunden. Yerbreitung und Beschaffenheit der Flecken 
auf der Haut der hageren Leiche im grossen ganzen entsprechcnd dem im 
Status erwiihnten. Krallenhande, Ulcera decubitalia am Kreuzbein etc. Die 
Dura mater ist in weiter Ausdehnung fcst mit der Schadelkapsel verwachscn, 
nur an den Randcrn gclingt es, abcr schwer, sie zu losen. Das Gehirn wird mit 
der Schadelkapsel zusammen herausgenommen; dabei entleert sich eine kleinere 
Menge blutig gefiirbter Fliissigkeit, welche zwischen Dura und Pia ihren Sitz 
hatte. Pia feucht, massig bluthaltig, an einzelnen Stellen bindegewebig verdickt, 
zeigt auf dem Scheitel Verwachsungen mit dem Gehirn, ist sonst leicht ab- 
ziehbar. Hirnwindungen schmiiler, Sulci etwas breiter; Consistenz des Gehirns 
unverandert; miissiger Blutgehalt. Keine Herde. Anatomische Diagnose: Lepra 
maculosa, Degeneratio cordis adiposa, Arteriosclerosis, Oedema pulmonum, Pleuro¬ 
pneumonia inveterata sinistra, Nephritis parenchymatosa chronica, Gastroenteritis 
chronica atrophica. Ulcus corneae dextrae (e lagophthalmo), Atrophia universalis 
cerebri, Pachymeningitis chronica fibrosa. 
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Fall 3. 

Jenny H., 79 J. Friiher Bonne, darauf 20 Jahrc Insassin eines Armen- 
asyls. Aufgenommen 10. August 1892, gestorben 11. Januar 1898. 

Lepra tubcrosa. Der Status 1892 stellt unter braunrother llaut Infil- 
trationen wie Knoten, besonders an den Streekseiten der oberen Extremitaten 
fest, vercinzelt im Gesicht. Die Knoten sind linsen- bis erbsengross, llacli. 
Taktile, wie thermische Sensibilitat ist nur an den erkrankten Partien der 
llaut herabgesetzt. Zahlreiche Leprabacillen im Ausstrichpraparat der Haut. 
Verdickung der Ulnarnerven und Schwcllung der subinguinalen Driisen. Der 
leprbse Process schreitet in der Folge bedeutend fort, ncue Knoten scbiesseu 
im Gesicht, den Unterarmen, auf der Nasenschleimhaut, dcr Uvula, den Gaumen- 
bbgen auf, auch nehmen die vorhandenen an Grosse zu; einige Knoten exulce- 
riren. 1897 haben Knotenconglomerate auf den Hiinden iiber Bohnengriisse 
schon erreicht, mchrere von ihnen sind in grosse und tiefe Ulccra verwandelt. 
Seit der letzten Fieberperiode im Januar 1897, die mit Exulceration verschiedencr 
Knoten zusammenfallt, Klage iiber zunehmende Schwiiche. Das Kijrpergewicht 
sinkt. Seit 30. December 1897 wird das Bett nicht mehr verlassen. Schon 
vor diesem Termin war Gesichtsschwellung aufgetreten, hattc die Urinmenge 
stark abgenommen, enthielt der Urin viel Eiweiss, Nierenbestandtheile. Immer 
wieder neue Ulcera entstehen aus den Knoten, doch ohne Fieber. Benommen- 
heit in den ersten Tagen des Januar, zum Theil Bewusstlosigkeit; Lungenoedem. 
Exitus 11. Januar 1898. 

Section nach 36 Stunden. Unterhautfettgcwebe, Muskulatur stark reducirt. 
Im Gesicht, auf den oberen und unteren Extremitaten unter der Haut zahl¬ 
reiche Knoten, schrotkorn- bis haselnussgross, zum Theil exulcerirt und mit 
schwarzer Borke bedeckt. Die grbssten Knoten auf den Streekseiten der Unter- 
arine und Handc. An den Beinen sind die Knoten spiirlicher und kleiner. 
Yiele Knoten sind exulcerirt. Augenbrauen fehlen. Section der Kopfhohle: 
Schadelkapscl recht dick, symmetrisch. Verwachsung der Dura mit der Schadel- 
kapsel, so dass die Herausnahme des Gehirns nur schwer gelingt, wobei sich eine 
nicht bedeutende Menge serdser Fliissigkeit entleert. Pia zart, leicht loslich, 
starker bluthaltig, oedematos. Sulci etwas breiter. Consistenz des Gehirns recht 
weich. starker feucht; stiirkerer Blutreichthum. In den Ventrikeln wenig klares 
Serum. Keine llerdc. 

Anatomische Diagnose: Lepra tuberosa, Nephritis parenchymatosa chro¬ 
nica leprosa, Nephritis interstitialis chronica, Arteriosclerosis, Stenosis et 
Insufficientia valvulae mitralis, Pneumonia hypostatica pulmonum dextrae et 
sinistrae, Pleuritis adhaesiva chronica duplex partialis, Tuberculosis gland, 
lymphat. bronchialium, Hepatitis, Splenitis leprosae. Rhinitis, Pharyngitis, 
Laryngitis leprosae, Gastroenteritis chronica atrophica, Hyperaemia venosa et 
oedema cerebri et piac matris, Atrophia universalis cerebri, Pachymeningitis 
chronica fibrosa. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Pathologisch-anatomische Veranderungen des Gehims bei Lepra etc. 619 


Fall -4. 

Thekla A., 70 J. Aufgcnommen 27. August 1893, gestorben 27. Februarl898. 
Lange Jahre Kinderfrau und Warterin gewesen. Lepra tuberosa. Status 1893: 

Ilaut an vielen Stellen gelbbraun oder braunroth. Miichtige Infiltrate 
ini Gesicht, auf den Streckseiten der Unterarme, auf den Ober- und 
Unterschenkeln; weniger afficirt sind Oberarme, Brust, Bauch und Riicken, 
(auf letzterem sind die Flecken landkarteniihnlich, haben anaesthetische 
Centra, schr breiten, hohcn Intiltrationswall). Verdickte Ulnarnerven. Vom 
Knie abwiirts vollkommene Anaesthesie, tactile wie thermische, ebenso an 
den Untcrarmen (ausgcnommen die Beugeseite des linkcn Unterarms, wie die 
linke Vola manus) und auf der Hohe siimintlicher Infiltrate. Wegen starker 
Betheiligung des Kehlkopfs entwickelt sich in der Folge Larynxstenose, die am 
22. September 1896 zur Tracheotomie ndthigt. Pat. leidet auch nach der 
Operation haufig an Bronchialkatarrhen und Athembeschwerden, Exulceration 
vielcr Knoten; Zunahme des lepriisen Processes auf der Haut, docli guter Er- 
niihrungszustand. 27. Februar 1898 plotzlich ein Erstickungsanfall und in nicht 
5 Minuten der Tod. 

Section nach 31 Stunden. Guter Erniihrungszustand. Verbreitung des 
leprosen Processes auf der Haut, ungefiihr entsprechend dem mitgetheiltcn 
Status. Schadelhohle: Dura massig bluthaltig, zart, zeigt keine Verwachsungen 
mit dem Schiideldach. Sinus longitudinalis durchgiingig, fiihrt wenig tliissiges 
Blut. Wenig Serum zwischen Dura und Pia. Pia zart, lcicht loslich, massig 
bluthaltig: leichte Verwachsung mit der Dura in der Mittellinie. Gyri gut ent¬ 
wickelt, Sulci nicht breiter. Recht feste Consistenz des Gehims. Oberfliiche 
des Schnittes etwas feucht; miissiger Blutgehalt. Keine Herde. — Anatomische 
Diagnose: Lepra tuberosa, Tracheotomia, Tracheitis leprosa, Bronchitis chronica, 
Pleuritis chronica adhaesiva duplex, Hyperaemia venosa pulmonum, Degeneratio 
cordis adiposa, Stenosis valvulae mitralis, Hepatitis, Splenitis leprosae, Nephritis 
interstitialis chronica, Gastroenteritis chronica, Fibroma uteri. 

Full 5. 

Karl K., 44 J. Aufgenommen aus dem Leprosorium Muhli in’s Lepro- 
sorium zu Nennal 17. October 1897, gestorben 8. Miirz 1898. Lepra tuberosa. 
Auszug aus dem Status vom Jahre 1897 im Leprosorium Muhli. (Der Status 
wurde mir von Dr. med. Koppel in Juijew [Dorpat] freundlich zur Verfiigung 
gestellt). Pat. mittelgross, von kraftigem Bau, abgemagcrt. Haut des Gesichts 
stark gebraunt, besonders an der Stirn und den Augenbrauen verdickt. Augen- 
brauenhaare zum Theil ausgcfallen. Die Nase an der Spitze eingesunken, 
Septum perforirt. An den Skleren am Cornealrand Leprome. Yicle Tubera 
auf dem Zungenriicken, dem harten und weichen Gaumen. Fehlen der Uvula. 
Infiltration der Obrmuscheln. Stark heisere Stimme. Dunkelbraune Pigmen- 
tationen an den Aussenseiten der Ober- und Unterarme, am Rumpf, besonders 
auf den Schulterblattcrn und der Brust, sowie an den Oberschenkeln. Die 
Untcrschenkel sind in der unteren Hiilfte fest infiltrirt, auch die Handriicken 
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sind stark infiltrirt, theils hockrig. Onychia leprosa. An Unterarnicn, Unter- 
schenkelu, auf der Stirn ist die Sensibilitat stark herabgesetzt. Seit 1892 
ist die Potentia cocundi geschwundcn. — Am 8. Marz 1898 erliegt der Pat. ciner 
Pneumonic, w ah rend im lcprbsen Process in Nennal Vcranderuugen nicht zu 
verzeichnen waren (Dr. Wa l tcr-Nennal). 

Das Gehirn wurde am 10. Marz 1898 vom Collegen Dr. med. Woit fiir 
mich in Miiller’scher Fliissigkeit aufgcbobcn. Gemiiss seiner Angabe babe die 
Section der Schiidelhohle von der Norm abweichende Befunde nicht ergeben> 
Ein Protokoll iiber die Section des iibrigen Kdrpers ist nicht niedergeschrieben 
worden. 


Fall O. 

Aristarch Sch., 67 J. Aufgenommcn ins Riga’sche Leprosorium 28. Februar 
1898. Gestorben 18. Marz 1898. Friiher Kaufmann, lebt seit 12 Jahren in 
einem Armenhaus. Lepra tuberosa. Die Krankheit besteht vide Jahre. 

Status: Kriiftiger Kdrperbau, recht guter Ernahrungszustand. — Augeu* 
brauen- und Wimperhaare fehlen ganz. Schwarzlich-schcckige Pigmentirung 
auf dern Gesicht, dcr grossen Glatzc, dem Iliicken, der Brust, dem Abdomen, 
den Streckscitcn dcr Oberarme wie der Iliinde, dor Glulaealgegend. und den 
Oberschenkeln. Die Unterschenkel briiunlich-blau verfarbt. Zablreiche Knoten 
und Infiltrate an den Stellen dcr Pigmentierungen. Mehrcre flache Ulccra 
auf dem recliten Schienbein, und an dem rechten Fuss. Der reclitc Bulbus 
stark atrophisch, cingckcrbt. Im Ilarn viel Eiweiss. 

Wahrend des Aufenthalts im Leprosorium treten oberfliichliche Eiterblasen 
an der rechten Fusssohle auf. Die Blasen werdcn erdffnet, der Inhalt zeigt Leuko- 
cyten und recht zahlrcich Leprabacillen. Der rechte Unterschenkel schwillt stark, 
wird blauroth, schmerzhaft; darauf das gleiche am rechten Oberschendel. Auch 
das linke Bein schwillt bei einer Kbrpertemperatur von 40,3°. Schwellungen, 
Rothungen lassen nach, die Temperatur bleibt hoch; zunehmende Schwache. 
Decubitalgeschwiir auf dem Kreuzbein. Letzte Temperatursteigerung am 
11. Marz 1898; viel Eiweiss im Urin; Schwache. 17. Miirz Abends beginneude» 
Lungenodem. 18. Miirz Morgens Exitus letalis. Die Section wurde an dem- 
selben Tage von Dr. Brutzer ausgefiihrt, und hob er das Gehirn in Miiller- 
scher Fliissigkeit auf. 

Auszug aus dem Sectionsprotokoll: Kopfhbhle: Die Ilinterhauptschuppe 
sehr dick. Die Dura auf der Scheitelhcihe fest mit dem Cranium und der Pia 
verwachsen. Sinus longitudinalis leer. Pia zart, m'assig bluthaltig. Die linke 
Hemisphare des Kleinhirns ist in toto auffallend kleiner, als die rechte. Die 
Durchinesser verhalten sicli annahernd wie 2 :3. 

Sammtliche Lobi und Gyri sind links vorhanden wie rechts, doch atrophisch; 
das ganze Gewebe ist derber, mehr gleichmassig gelb aussehend; der Unterschied 
zwisehen Rinde und Mark tritt wcniger hcrvor, als rechts. Die Dura zeigt ent- 
sprcchend der atrophischcn Hemisphare keine Anomalien, und das Cranium ist 
hier gleichmassig verdickt. Miissiger Blutgehalt, mittlere Consistenz des Gross- 
hirns. Ventrikel nicht erweitert. Keine Herde. 
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Anatomisehe Diagnose: Lepra tubcrosa. Degcneratio cordis adiposa. Ste¬ 
nosis valvulae mitralis et tricuspidalis. Plcuritis adhaesiva chronica sinistra. 
Bronchitis chronica. Hypcraemia, Oedema pulmonum. Hyperaemia venosa 
chronica hepatis. Degeneratio amyloidea hepatis. Hepatitis, Splenitis leprosa. 
Lepra testis. Nephritis parenchymatosa chronica. Atrophia (Hypoplasia) ccre- 
belli hemisphaer. sinistri. 

Full T. 

Anissja K., 46.1. Aufgenommen 27. October 1894. Gcstorben 13. October 
1898. Fabrikarbeiterin. Lepra tuberosa. 

Status 1894: Kriiftiger Bau, gute Ernahrung. Farbe der Gesichtshaut: 
livide-broncefarben. Sehr deutliche Facies leonina. In miissiger Zahl unter der 
Haut haselnussgrosse Knoten, viclfach Narbcn, auf Armen und lliinden, Knicen 
und OberschenkelD. Untcrschenkel elephantiastisch verdickt. Drei grosse Ulcera 
am rechten, drei kleinere am linken Crus. Verdickte Nervi ulnarcs in ihren 
Sulci. Ueber den Infiltraten der Haut ist die Sensibilitat aufgehoben. Ulcera 
in der Nasenhohle; am weichen Gaumen Knotchen. Pannus leprosus der linken 
Hornhaut. In Praparaten der Haut reichlich Leprabacillcn. Von 1890 ab 
hauliger Anfalle von Larynxstcnose. Alkoholmissbrauch. Vorubergehende 
Rbthungen, Schwellungen ira Gesicht, an den Extremitaten, mcist von Fieber 
begleitet. — In Folgc der Athcmbeschwerden am 6. October 1898 Tracheotomie. 
Am niichsten Tag bedeutendc Temperatursteigerung. Bald wird hochgradige 
Druckemplindlichkeit der linken Nierengegend constatirt; Harnquantum in 
24 Stunden 600 ccm; 1 / 2 pM. Eiweiss; im Sediment hyaline und grobgranubrte 
Cylinder, Nierenepithelicn, rotbe und weisse Blutkbrperchen. Traeheotomiewunde 
grau-eitrig bclegt. Fieber, zunehmende Schwache. 12. October 1898 iiber der 
rechten Lunge ausgedehnte Diimpfung, reichlich flussiger serbser Auswurf. Be- 
nommenheit. Tod am 13. October 1898, 3 Uhr Nachmittags. Letzte Tempe- 
raturen, 7. October Morgens 40,1, Abends 39,7; 8. October 39,0, 38,7; 9. Oc¬ 
tober 38,2, 38,6; 10. October 38,7, 39,7; 11. October 38,7, 38,5; 12. October 
38,1, 38,5; 13. October 37,S. 

Section nach 17 Stunden: Grosse, gut erniihrte, weibliche Leiche. Aus- 
breitung des leprbsen Processes iiber die Haut. — im ganzen entsprechend dcin 
Status. Kopfhohle: Schadeldach syrametrisch gleichmiissig dick. Dura mit dem 
Cranium nicht vcrwachsen, wohl mit den weichen Ilirnhauten, beginnend nach 
hinten vom Sulcus centralis. An den Stellen der Yerwachsung lass! die Dura 
nur unter Mitnahme der Pia sich ablbscn. Sinus longitudinalis durchgangig, 
enthalt fliissiges Blut und ein Gerinnsel. Dura und Pia von gewohnlichcm 
Blutgehalt, Pia zart, lost sich leicht. Mittlere Consistenz des Gehirns, keine 
Anomalie der Hirnwindungen. Die Schnittfliiche des Gehirns ist etwas feucht, 
zeigt kleine Blutpunkte, welche mit Wasser sich fortwaschen lassen. Ventrikel 
nicht erweitert, enthalten geringe Mcnge Fliissigkeit. 

Anatomisehe Diagnose: Lepra tuberosa. Pneumonia pulmonis dcxtrac 
lobi inferioris et medii. Pleuritis adhaesiva chronica dextra. Pleuritis acuta 
purulenta dextra. Myocarditis acuta. Stenosis et Insufficientia valv. mitralis 
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et bicuspidalis. Nephritis parenchymatosa acuta. Hepatitis, Splenitis leprosae. 
Rhinitis, Pharyngitis, Laryngitis leprosae, Septicaemia. 

Resum6. 

Es sincl mithin wenig positive, makroskopisch erkennbare Befunde 
am Gehirn und au seinen Hiillen in den niitgetheilten Sectionen erhoben 
worden: hiiufiger ist von fibrtisen Verwaclisungen der Dura, sowohl mit 
dem Sch&deldach, als mit der Pia die Rede, es wird ein gewisser ver- 
mebrter Feuchtigkeitsgehalt des Gebirns bezw. seiner Hiillen (Fall II, Ill, 
IV und VII) erwahnt, welcher am meisten im Fall III hervortrat, — hier 
zugleich venose Ilyperamie; endlich wird von allgemeincr Atrophie des 
Grosshirns (Fall II, III) und Hypoplasie der linken Hemisphere des 
Cerebellum (Fall VI) berichtet. 

Pathologisck-anatomischer Theil. 

Einleitend streife ich die neueren Anschauungen uber den feineren 
Bau der Ganglienzelle, wie sie zur Zeit meiner Untersuchung am 
Riga’schen Leprosorium (1897, 1898), zum Theil von bedeutenden 
Autoren in dieser Frage namhaft gemacht waren. Ich folge hier viel- 
fach der Arbeit von Goldscheider und Flatau: Ueber die Anatomic 
und Pathologic der Nervenzelle 1898. 

Die Nissl’sche Methylenblaumethode fiirbt in dem Zellleib der 
Nervenzelle die geformte oder chromatische Substanz (auch „Nissl’sche 
Zellkorperchen", „chromatophileElemente“, genannt) in Form vonKiirnern, 
Faden, Spindeln, Kegel, Kappen, Schollen. Zwischen den Zellkorperchen 
fiudet sicb die ungeformte, achromatische Substanz (auch Zwischen- 
substanz, Grundsubstanz genannt); sie bleibt bei dieser Methode unge- 
filrbt, oder zeigt „auch bei intensivster Tinction nur eine minimalste 
Farbung" 1 ). 

Es ist eine feinere Structur der Nissl’schen Zellkorperchen be- 
schrieben worden. Dio Moglichkeit ciner Zusammensetzung derselben 
aus feinsten Kornchen sprach Quervain aus. Lenhossek giebt dieses 
fiir eine kleine Anzahl von Schollen, doch nicht alle Zellkorperchen zu. 
Nach Held stellen sie Haufen kleinster KSrnchen dar, wolche in eine 
gerinnselartige, bei seiner Doppelf&rbung mit Erythrosin-Methylenblau 
violett sich fiirbende Masse eingebettet sind. Held fasst die Zell¬ 
korperchen (iberhaupt als arteficielle Producte auf, als Gerinnuugs- 
producte, welche in frisc.hen Zellen nicht sichtbar sind, sich erst bilden, 
nachdem das Zellprotoplasma sauer geworden ist, oder Fixirungsmittel 
auf dasselbe eingewirkt haben. Dagegen hat Lenhossek Zellkorperchen 

1) Nissl, Die llypothese der specifiscben Nervcnzellenfunctionen. S. GO. 
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auch in frischen Spitialganglienzellen gesehen. Audi Mariuesco spricht 
von einer Zusainmensetzung der chromatophilen Elemente aus Kornern, 
welche durch eine achromatische Substanz mit einander verklebt sind. 
Sie sind praformirt, und wird ihre Grosse und Form durch dio F&cher 
seines Spongioplasma bestimmt, des achromatischen Gerustes der 
Zwischensubstanz, das vom Kern zur Zellperipherie ausgespannt ist. 
(Bei Gelegenhcit von Chromatinschwund, „Ghroraatolyse“, hat Mari- 
nesco das Spongioplasma erkannt.) An den Kreuzungspunkten der 
Fiiden des Gerustes finden sich kleine Anschwellungen (points nodeaux). 
Die Weite der Maschen ist in verschiedenen Zellen verschieden. Die 
Fiiden gehen continuirlich in die Fibrillen der Protoplasmafortsiitze 
und des Axencylinders fiber. Nissl meint, dass der Versuch, die fiirb- 
baren Kbrperchen aller Nervenzellen auf ein und dieselbe Einheit, das 
f&rbbare Kornchen, das „Granulum“ zuriickzufuhren, unbegriindet, un- 
ricbtig sei (1. c. p. 55). Einige Schollen sollen allerdings nur einfache 
Complexe von Kornchen sein, bei andern spricht er von „hochst ver- 
wickelter Structur 11 (1. c. p. 56). 

Schwieriger noch stellt sich die Frage nach den Structur verb iiltnissen 
der Zwischensubstanz. Einige Forscher sehen in derselben Fibrillen, — 
die Fortsetzung dor Fibrillen des Axencylinders, — so Flemming, 
Becker, Benda, Dogiel, Lugaro, Levi u. A. Nissl kann die 
Fibrillen direct niclit nachweisen, schliesst jedocli, dass sie ,,logischer 
Weise“ vorhanden sein mussten, bildet in seiner citirten Arbeit zwei 
Fibrillen zeigende Zellen aus dem Vorderhorn vom Kalb ab — nach 
Praparaten von Becker, — spricht S. 61 von „echten Fibrillen 14 in 
diesen Zellen. 

Dagegen betont Lenhossek, dass in der Grundsubstanz der rnoto- 
rischen Zellen nur hellere, ungefiirbto Piinktchen in dichtgedriingter 
Lagerung sich finden, welche dem Protoplasma ein schaum- oder 
wabenartiges Aussehen verleihen. Diese Piinktchen stehen in keiner 
Beziehung zu den Chromatinschollen. Auch in den Spinalganglien- 
zellen konnte er nur ausserordentlich feine, glanzonde Kornelung nach¬ 
weisen, welche meist das Bild eines Netzwerks mit engen Maschen 
gewahrte, so dass im Ganzen der Eindruck einer wabigen Structur der 
Zwischensubstanz wahrgenommen werden konnte. 

Die Existenz von Fibrillen in der Zwischensubstanz negirt ferner 
Held, der auch fur den Axencylinder Fibrillen nicht gelten lassen will. 
Bei seiner erw&hnten Doppelfarbung erscheiuen dio Zwischensubstanz 
wie der Axencylinder roth gefarbt. (Held henutzt zur Darstellung 
der Zwischensubstanz eine Vorfiirbung mit Erythrosin, docli werden 
auch Methoden gebraucht, welche Erythrosin, wie Eosin als Nach 

Archiv f. Psychiatrie. B<J. 41. Hoft 2. 40 
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f&rbung anwendcn.) In beiden unterscbeidet er ein ausserordentlich 
zartes Netzwerk, Wabenwerk, und mit Erythrosin starker sich farbende 
Kdrnchen („Neurosome“), welche den Trabekeln des Netzwerks ein- 
gelagert sind, oder zwischen denselben sich linden. Im Axencylinder 
ist letzteres, das „Axospougium“, langsmaschig (von ,,Langsvacuolen“, 
„Langswaben“ spricht Held auch); im „Cytospongium u des Zellleibes 
sind die Maschen weniger dicht, als im Axospongium, ist die Maschen- 
griisse nicht uur in verschiedenen Zellen, sondern auch in verschiedeneu 
Abschnitten derselben Zelle ausserordenlich variabel. Waben und 
Kornchen des Cytospongium gehen direct liber in Waben und Kornchen 
des Axencylinders, wie der Protoplasmaforts&tze. Sowohl Axospongium, 
wie Cytospongium aber sind nur Kunstprodukte, hervorgerufen durch 
die stark vacuolisirende Wirkung der Eixirungsmittel auf das lebende 
Protoplasma. Helderklart: Die Nissl’scben Zellkorperchen stellen im 
lebendcn Protoplasma der Ner\enzelle geloste Stoffe dar. Durch die 
Fixirungsmittel, oder wenn — postmortal — das Protoplasma saner 
geworden ist, entsteht eine „dureh Gerinnuug bedingte Entmischung a ; 
die gelosten Stoffe kommen zur Ausfallung und ihr Losungswasser wird 
in Form von Vacuolen abgeschieden. Auf verschiedene Mengcnverh&lt- 
nisse des LOsungswassers, welche durch relative Unterschiede der ge- 
lbsten Substanzen bedingt sind, sei die variable Grbsse und Breite der 
Maschen des Cytospongium zuriickzufiihren. Fibrillen im Zellleib, wie 
Axencylinder werden wohl durch Neurosomenreihen, wie dichtere Langs- 
balken des Wabemverks der Zwischcnsubstanz vorgetauscht. 

Ramon yCajal hat gleichfalls ein chromatinloses Netz innerhallt 
des Zellleibes, welches in seinen Knotenpunkten jedoch cliromatische 
Kornchen enthalt, welches die Chromatinschollen (Nissl’sche Zell¬ 
korperchen) uutereinander, wie mit der feinen peripherischen Zell- 
membran und dem Kern verbindet. Am Ursprungshugel des Axen¬ 
cylinders, wie auch an der Wurzel der Protoplasmafortsatze fehlen die 
chromatischen Kornchen in den Knotenpunkten. Dieses Netz hiingt mit 
dem Fibrillengewebe des Axencylinders zusammen, stellt ein wirkliches 
Element der Structur des Protoplasma dar, — keiu Gerinnungsprodukt. 
Die chromatischen Elementc haben ein schwammartiges Gefiige; die 
blassen Wilnde des Schwamms sind von einer continuirlichen Chromatin- 
kruste iiberdeckt. Wo letztere besonders dick ist, verschwindet die 
ursprunglich alveolare Structur ganz. Von deu Randern der Chromatin¬ 
schollen gehen mehrere Fortsatze aus, an welche sich die Fasern des 
chromatinlosen Netzes anhefteu 1 ). 

1) R am un yCajal, Die Structur des nervuscn Protoplasma, Monatsschr. 
f. Psych, u. Neurol. Bd. 1. S. 15G—210. Ref. Neurolog. Centralbl. No. 23. S. 109S. 
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In seinem Vortrag: L’anatomie fine de la cellule nerveuse, gehalten 
auf dem XII. internationalen Congress zu Moskau 1 ), unterscheidet 
Gehuchten im Zellleib der motorischen Zelle eine chromatische und 
eine achromatiscbe Substanz, — in letzterer eine netzformige, organisirte, 
von einer nichtorganisirten, in welcher das Netz liegt. Beide Theile der 
achromatischen Substanz stelien im Zusammenhaug mit den Dendriten 
und dem Fibrillen fiihrenden Axencylinderfortsatz. Die chromatischen 
Elemente haften an der netzformigen achromatischen Substanz, — speziell 
deren Knotenpunkten, doch werden aucli die Trabekel impriignirt. Auch 
beides, Knotenpunkte wie Trabekel, selbst melirere benachbarte Trabekel 
und Knotenpunkte sind mit chromatisclier Substanz impriignirt. Aus 
der Art der Impregnation resultireu dann das chromatische Korn, 
Stabchen, die Sternform, der chromatische Block, schliesslich das durcli 
Methylenbl.au vollig homogen gefiirbt erscheinende chromatische Element. 

Fur die chromatische Substanz in der Spinalganglienzclle nimmt 
Gehuchten die gleiche netzformige Struktur an, vvenn er auch zu 
keinem ganz positiven Resultat hier kommt. In der Spinalganglienzclle 
sind meist nur die Knotenpunkte des Netzes mit chromatisclier Substanz 
impriignirt; ineist grossere, kleinere chromatische „Kornungen u giebt 
es hier. 

Babes 2 ) halt die chromatischen Zellkbrperchen fur organisirte 
Elemente: kornige chromatische Substanz ist im Innern von ungefiirbten 
Elementen abgelagert. welche ein blasses, einen gefarbten Punkt ein- 
schliessendes Centrum haben, und den Eindruck von kleinen, oblongen 
oder polyedrischen Zellen machen. Im Kbrper der Nervenzelle unter¬ 
scheidet er ein lebendes Protoplasmanetz, welches sich in die Maschou 
der Zellforts&tze fortsetzt. — 

Nach Lenhossek 3 ) tritt in Spinalganglienzcllen die chromatische 
Substanz vorherrschend in der Form des „Kbrnchen“ auf, doch sind in 
jeder Zelle auch grosse und klumpige Schollen vorhanden. In der Um- 
gebung des Kerns sind hiiufig die feinen Korochen etwas aerber; in der 
Niihe der Zell peripheric sielit man hiiufig eine kreisformige Schicht be- 
sonders derber Schollen — Randschollenkranz. Die chromatische Sub¬ 
stanz fehlt in der oberfl&chlichsten Schicht der Zellperipherie und in 
unmittelbarer Umgebung des Korns bei den grosseren Zellen, — am halb- 

1) Ref. Neurolog. C'entralbl. 1S97. No. 19. S. 905 ff. 

2) Berliner klin. Woehcnschr. 1898. Ueber den Einfluss der verschicdenen 
Infeetionen auf die Nervenzellen des Riickenmarks. 1, 2, 3. S. 8. 

3) Ueber den Bau der Spinalganglienzcllen des Menschen. Arehiv f. Psych, 
u. Nervenkrankh. Bd. 39. S. 345 IT. Ref. Neurol. Centralbl. 1898. No. 15. 
S. G93—095. 
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mondformigen Ursprungshiigel ties Axencylinders in sammtlichen Zellen. 
— Die Ansicht dieses Forschers uber den Bau der achromatisehen 
Substanz wurde bereits erwahnt. 

Im Zellkern ist nach Lenhossek ein blasses Liniengeriist zwischen 
Nucleolus und Kernmerabran ausgespannt; es ist an diesen beiden Stellen 
dichter, ist uberal 1 mit kornigen, stellenweise klumpchenartigen Ver- 
dickungen besetzt. 

Auch Gehucbten beschreibt bei den meisten Nervenzellen ein 
grossmasckiges Netz zwischen Nucleolus und Kernmembran; es enthalt 
in seinen Maschenraumeu ungefarbte Flflssigkeit. Der Nucleolus ist 
basophil, der Rest des Kerns acidophil; in den Nucleolus sei das 
Nuclein condensirt. — Gleiche Ansicht vertritt Ramon y Cajal. — 
Levi beschreibt im Kern mit Methylgrun sich farbende unregelmassige 
Bldcke (basisches Chromatin Heidenhains), was Lenhossek ver- 
neint, welcher weder Chromatin, nocli Nuclein im Kern annimmt. — 

Genauere Structurverhaltnisse des Nervenzellenkerns siud uberhaupt 
in den Arbeiten der neueren Zeit wenig beriicksichtigt, weil die meist 
angewandte Alkohol-Methylcnblaumethode eine deutlichere Kernstructur 
nicht darstellt. 

In vielen centralen Nervenzellen trifTt man Pigment an. Es ist in 
Alkoholmethylenblaupniparaten hellgelb gefarbt, und fehlen an Stellen 
des Pigments die Zellkorperchen. Pigment taucht zu verschiedenen 
Zeiten in verschiedenen, grossen, kleinen Zellen auf, nimmt mit dem 
Alter zu, soli jedoch eine pathologische Bedeutung nicht liabcn. Seine 
chemische Natur ist nocli nicht aufgekliirt. Nach Rosin ffirbt es sich 
mit Ueberosmiumsiiure schwarz, welche Reaction ausbleibt, nachdem 
Alkohol und Aether eingewirkt haben. Nach diesem Autor handle es 
sich um eine fettalinliche Substanz, bezw. Fettsubstanz 1 ). — Zu miter- 
scheiden ist von diesem Pigment ein anderes, dunkel braunes, welches 
an verschiedenen dunkelgefarbten Stellen des Gehirns vorkommt (locus 
coeruleus, substantia nigra u. a.). 

Vielfach gilt in der Frage nach der feineren Structur der Ganglien- 
zelle in der neueren Zeit die von Be the vertretene Anschauimg, welche 
der iilteren von Apathy sich anschliesst. An der Hand verbesserter 
Technik weist Betlie bei Wirbelthieren und dem Meuschen nach — 
Apathy liatte zunachst an Ganglienzellen von wirbellosen Thieren, 
spiiter aucli fiir einzelne Wirbelthiere den Beweis geliefert —, dass im 
Inncrn des Ganglienzellenleibcs, in den Liicken, welche die gefiirbte 

1) Rosin, Ein Bcitrag zur Lelire vom Bau der Ganglienzellen. Deutsche 
mcd. Wochenschr. No. 31. S. 41)5. 
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Substanz des Zellenleibes liisst, Pibrillen sich finden, welche durch alle 
Fortsatze der Zelle in dieselbe eintreten, beziehungsweise sie verlassen, 
nachdem sie zum Theil eine Umlagerung in dem Zellleib erfahren haben. 
Im Axencylinder verlaufen die Neurofibrillen gesondert, und ununter- 
brochen, sind in eine weiclie Interfibril larsubstanz eingebettet. (Nach 
Apathy soil ein Theil der Neurofibrillen in der Zelle ein Gitter bilden, 
was Bet he nicht zugiebt.) Die Neurofibrillen splittcrn ausserhalb der 
Ganglienzellen zu den feinsten Elementarfibrillen auf — der letzten, 
nocli nicht uberall mikroskopisch liachweisbaren Componente der- 
selben —, welche in die Bildung eines Elementargitters eingehen, wobei 
die Maschen durch Verschmelzung der Fibrillen an den Kuotenpunkten 
gebildet werden. Die Ganglienzellen stehen nach Be the nur der Er- 
niihrung des Elementargitters vor, das in bestimrater VN'eise ihnen 
raumlich zugetheilt ist; sie haben keine wesentliche Uolle fur den Ab- 
lauf der nervosen Erregungsvorgiinge. Die nervdse Substanz besitzt in 
der ganzen Ausdehnung des Nervensystems voile Continuitat. Der Be- 
griff des Neurons sei unhaltbar 1 ). 

Den pathologisch-anatomischen Teil meiner Arbeit beginne ich mit 
der Untersuchung des Falles VII, und stelle die Untersuchung der 
Gasser’schen Ganglien voran. 

Makroskopisch besteht ausser einer leichten Verdickung der Ganglien 
nichts Auffallendes. 

Bei der Durchmusterung der nach der Zichl-Ncelsen’schen Methode gc- 
farbten Schnitte von Ganglicnstiickchen, die in 96 proc. Alkohol fixirt waren, 
fallen schon bei schwacher Vergrosserung (Zeiss 4. AA\ neben blaugefarbten 
Nervenzellen solche auf, die an einem Segment oder grosseren Zcllabsclinitt 
heller gefiirbt sind, dabei an diesen Stellcn eigenthiimlich vacuolisirt erscheinen 
Ja, ganze Zellcn konnen letztere Zeichnung darbicten. Audi beide Pole der 
Zelle findet man in solchen vaeuoljiren Zustand verwandelt, wahrend der iibrige 
Zellleib relativ unveriindert scheint. In den weniger veriinderten Zellen ist 
ein Kern zu sehen; derselbe fell 11 meist bei hochgradiger Vacuolisation. Es 
fiillt auf, dass der Kern, wo er in solchen afficirten Nervenzellen noch an- 
getroffen wird, haufig eine cxcentrischc Lage einnimmt, und zwar in dem Theil 
der Zelle gesehen wird, der die blaue Fiirbung zeigt. 

Bei starkerer Vergrosserung (4. DD) wird an den Zellparthien, welche Vaeu- 
olen aufweisen, jene chromatische Zeichnung vermisst, wic sie der unveriinderte 
Zellabschnitt in Gestalt von zahlreichen blauen Kornern darbietet, zwischen 
welchen hellcre Strassen sichtbar sind: doch sind immerhin wenige blaugefarbte, 
kornige Gebilde hier zu erkennen. Die vacuolisirtcn Ganglienzellen enthaltcn 


1) Vergl. A. Hoche. Der gegenwartige Stand der Neuronenlehrc. Berliner 
klin. Wochenschr. 1899. No. 25—27. 
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melir oder weniger reichlich rothgefarbte Bacillen; seltener sieht man sic in un- 
veranderten Zcllen. — Die Ganglienzellen, welche weder Bacillen noch Vacuolen 
zeigen, stellen sich dar als rundliche, ovale, verschieden grosse, von Endothel- 
kernen umgebenc Gebilde. Der Kern, fast in der Mitte dcr Zelle gelegen, ist 
schwacb blau gefarbt, die Kernmenibran wird hiiulig von den chromatischeu 
Elementen verdeckt. Das dunkelblau gefarbte Kernkbrperchcn zeigt des ofteren 
1—3, auch mehr hellere rundliche Stellen, die sogenannten Kernkbrperchen- 
vacuolen. Bezuglich ciner genaueren Structur des Kerns kann kaura etwas 
ausgesagt werden, auch nicht, wenn Oelimmersion zur Anwendung koramt. — Bei 
starkster Vergrosserung (4.Vi2 horn. Immers.) erschcint der Zcllleib von grbsseren 
und kleineren blauen Kornern durchsetzt, von denen einige fast bis an die 
Grosse des Kernkorperchens heranreichen. Sie sind dichter oder weniger dicht 
iiber den Zellleib vertheilt, lassen hellere Strassen zwischen sich. in denen ein- 
gesprengte sparliche, blaue Kornchen, auch hier und dort etwas grossere. 
chromatische Korner, gesehen werden. Das grobe chromatische Korn er- 
scheint aber bei dieser Vergrosserung hiiulig nicht homogen, indem dunkle, 
kbrnige Gebilde in demselben zu unterscheiden sind. An einem schmalen. 
peripheren Saum werden bei vielen grosseren Zellen die groberen chromatischcn 
Korperchen vermisst; dcsgleichen fehlen sie an den Stellen dcs Ansatzes des 
Axencylinders an die Zelle (Ursprungshiigel), wie auch im Axencylinder selbst, 
wo derselbe in den Schnitt gefallen. In Zellen, in welchen die chromatischcn 
Korperchen weniger dicht vorkommen, tritt die kbrnige Structur der groben 
chromatischen Elemente recht deutlich hervor. 

In einer Anzahl von Zellen fallen hellgelbgefarbte Stellen von gcringerer 
oder grbsserer Ausdehnung auf, raeist an einem Pol gelegen; auch beide Zell - 
pole, der ganze Zellleib, kbnnen von den gelben Massen eingenommen sein — 
Pigment. An einigen Zellen kann man entscheiden, dass es bei diesem Pigment 
urn kbrnige Gebilde sich handeit, bei anderen ist es nicht mbglich, zu sagen, 
ob wir diffuse oder kbrnige Ablagerungen vor uns haben. Einige Nervenzellen, 
an Zahl gering, zeigen Pigmentkbrner, w'elche dunkelbraun bis schwarzlich ge¬ 
farbt sind. An den Stellen der gelben Pigmentmassen fehlt das Bild der 
chromatischen Zeichnung der Ganglienzelle; blaugefarbte Kornchen und Korner 
durchsetzen allerdings in gewisser Zahl das gelbe Pigment, und scheinen sie 
von alinlicher Beschaffenheit, wie die chromatischen Bestandtheile des un- 
pigmentirten Zellabschnittes. In einigen Schnitten haben die Pigmentmassen 
eine gelbrbthliche Farbung angenommen; die Fiirbung ist deutlicher roth, wenn 
Carbolfuchsin intensiver eingewirkt hatte, schwiicher entfarbt wurde. 

Bezuglich der Ganglienzellen, welche bei schwacher Vergrosserung die 
eigenthiimliche Vacuolenzeichnung darboten, fragen wir zunachst, ob es in der 
That Vacuolen sind, die wir vor uns haben, unter welchem Begriff „ovale, 
haufiger rundliche, ahgeschlossene hohlc Raume“ zu verstehen wiiren, welche 
leer oder mit irgend einem Inhalt erfiillt sind 1 ). Es fallt bei der starken Ver- 
grbsserung alsbald auf, <lass die Bcgrenzungen der Vacuolen hiiulig nicht kreis- 


1) Sudakewitsch, 1. c. S. 46. 
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formige sind, sondern diese von geraden oder leicht gebogenen Linien gebildet 
wcrden, welche winklig sich schneiden. Es resultiren so mehr polygonale Ge- 
hilde; von einem Maschen-, Wabenwerk konnten wir hier eher sprechen, als von 
Vacuolen. An den Stellen der Knotenpunkte des Maschenwerks ist ein blau- 
gefiirbtes Korn anzutreffen, feiner oder grbber, rundlich, mehr dreieckig oder 
sternformig. Die feinen Kbrner sehen homogen aus, wiihrcnd die grdberen 
haufig gewisse kornige Structur zeigen. In die Maschenfaden sind auch blaue 
Kornchen und Korner in grosserer oder geringerer Zahl eingestreut. Der Inhalt 
der Maschen erscheint meist ungefarbt, structurlos — abgesehen von roth- 
gefiirbten Stabehen oder Kornern, — doch liisst sich bei intensiver Belcuchtung 
cine gewisse Kornung in den Maschenraumen hier und da wohl wahrnehmen. 
— Zellen mit einem derartigen Maschenwerk (Taf. VII, Fig. 1), erinnern an jene 
Abbildungen, welche bei Goldscheider u. Flatau in der citirten Arbeit, 
S. 62, sich linden. Nach Marinesco sind hier 2 Spinalganglienzellen von 
einem arsenvergifteten Hunde gezeichnet. Die Zelle A weist vollstiindigen 
Schwund der NissFschen Zellkorperchen auf, mit Erhaltensein des „Spongio- 
plasma“; das lctzterc ist nicht gefarbt, zeigt breite Maschen, die Knotenpunkte 
sind sehr deutlich sichtbar. In der zweiten Ganglienzelle sind einige Zell- 
kdrperchen noch erhalten. Die Zwischensubstanz, die in schmalcn Maschen auf- 
tritt, ist _mitgefarbt“. Marinesco ist der Ansicht, dass in diesen Zellen 
in Folge von vorgeschrittenem Schwund des Chromatins (Chromatolyse) die 
netzformige Structur der Zwischensubstanz (d. Spongioplasma) zu Tage getreten ist. 

So haben wir in unsern „vacuolisirten“ Zellen vielleicht solches Spongio¬ 
plasma vor uns mit seinen Knotenpunkten, das „mitgefiirbt“ ware, was nach 
Xissl eine Zellveranderung schwerer Art bedeutend wiirde. Allerdings 
kommen bacilleninvadirte Zellen auch vor, in denen das Netz, wic die Knoten¬ 
punkte, nur ganz schwach gefarbt sind, und recht haufig liisst sich constatiren, 
dass in partiell vacuolisirten Zellen die an den unveriinderten Zcllabschnitt 
angrenzenden Knotenpunkte und Maschenfaden intensiver gefiirbt sind, wiihrcnd 
die weiter peripher gelegenen die schwiichste Fiirbung aufweisen konnen. 

Es war nun interessant, zu priifen, wie diese „Vacuolen“ oder das vielleicht 
anzunehmeude „Spongioplasma“ zur Eosinfarbung sich vcrhalten wiirden. 
Methylenblau soli ja die Zwischensubstanz der Nervcnzellen nicht, oder nur 
ganz minimal fiirben, diese aber durch Erythrosin, wie das dem Erythrosin 
nahe verwandte Eosin, zur Darstellung gebracht werden kiinnen. Zu diesem 
Zweck wird der mit Carbolfuchsin-Methylenblau gefiirbte Schnitt, nachdem er in 
Wasscr ausgewaschen, in Alcohol absolutus iibertragen, dem cone, alkoholische 
Eosinlosung zugesetzt ist (4 Theile Alkohol auf 1 Theil Eosinlosung). Nach 
einer Fiirbung von 5—30—45 Secunden wird der Schnitt kurze Zeit in ab- 
solutem Alkohol ausgewaschen, dann in Xylol aufgehellt, in Canadabalsam ein- 
geschlossen. In den in dieser Weisc behandelten Scbnitten fallt jetzt in einer 
Anzahl von Zellen, sowohl solchen mit, als ohne Vacuolenzeichnung, ein rosa- 
gefarbter, peripherer Saum auf. Hat das Eosin nur kurze Zeit eingewirkt, ist' 
die Farbung wohl nur eine schwache, doch deutlich sichtbare. Auch die Sub- 
stanz zwischen den blauen Zellkorperchen ist schwachrosa gefarbt. Kern, Kern- 
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korperchen, chromatische Elemente sind von blauer Farbe. Die vacuolisirten 
Partien sind entweder von dem Eosin nicht verandert worden, oder zeigen 
schwachrosa Farbung, wobei jedoch die Knotenpunkte, sowic Kdrner in den 
Maschenfiiden die blaue Farbe behalten haben. 

Bei langerer Dauer der Eosinwirkung (30—45 Minuten) linden wir den 
Kcm rosa gefiirbt, das Kernkdrperchen erscbeint blau, bis auf die kleinen Kern- 
korperchenvacuolen, die gleichfalls die rosa Farbe angenommen haben. Die 
chromatischen Elemente sehen blau aus, zeigen jedoch haufig einen Ton ins 
Violette, indem hier und da rosa gefarbte Stellen in ihnen sich erkennen lassen. 
Die Strassen der Zwischensubstanz erscheinen jetzt deutlicher rosa; die friiher 
erwahntenj in die hellen Strassen eingesprengten sparlichen chromatischen 
kornigen Gebilde sind aber in blauer Farbe erkennbar. In dem peripheren 
Saum der Ganglienzellen fallen nun bei scharfer Beleuchtung und stiirkster Ver- 
griisserung feinste rosa gefarbte Kdrnchen auf, welche ein kaum noch sichtbarcs. 
in der gleichen Farbe tingirtes, engmascliiges Netz eingelagcrt enthalt. Die- 
selbe feinkdrnig-mascbige Structur ist auch an dem Ursprungshiigel des Axen- 
cvlinders wahrzunehmen; schwierig zu erkennen ist sic an dem iibrigen Theil 
des Zellleibs, welcher rosa Farbung aufweist. Das gelbe Pigment hat einen 
gelbrosa Farbenton erhalten. — An den Stellen der Vacuolisirung haben die 
groben Knotenpunkte die blaue Farbe behalten, oder sind violett gefarbt. Die 
Trabekel zeigen gleichfalls blaugefiirbte Bestandteile; an einigen Stellen er¬ 
scheinen sie violett, wie auch hier und da rosa gefarbte Trabekel vorkommen. 
Es fallt aber hiiulig eine rosa Farbung in der Nachbarschaft der blauen Gebilde 
auf — auch in den Zellen, welche Knotenpunkte, wie Trabekel in blauer Farbe 
zeigen — und lasst dicse bei scharfer Beleuchtung auf feinste, rosa gefarbte 
Kdrnchen sich zuriickfiihren, die in dersclben engmaschigen Anordnung sich 
linden, wie wir sie fur die Structur der Zwischensubstanz kennen gelernt haben. 

Wir sehen also in den vacuolisirten Partien Bestandtheile, welche gemass 
dor Farbung durch Eosin und der feinkdrnig-wabigen Structur als Zwischen¬ 
substanz anzusprechen sind. Die Knotenpunkte aber, wie Substanzportionen in 
den Trabekeln, welche die blaue Farbe behalten haben, zeigen das gleiche Ver- 
halten, wie die chromatischen Zcllkorperchen, — in ihnen haben wir weniger 
oder inehr veranderte chromatische Korperchen vor uns. 

An den Priiparaten, die mit Chromosmiumessigsauregemisch fixirt wurden. 
konnen die geschilderten Structurverhiiltnis.se der unveranderten sowohl, wie 
veranderten Ganglienzellen schdner und deutlicher erkaunt, in einigem ergiinzt 
werden. — Zuniichst bemerken wir, dass auch bei in gewohnlicher Weise mit 
wassriger Saffraninlbsung gefarbten Schnitten die sogenannte ^chromatische 
Zcichnung“, wie sie in den Alkoholpraparaten die Nissl’sche Metbylenblau- 
methode darstellt, in den Ganglienzellen wahrgenommen wird; besser jedoch 
ist das der Fall bei Anwendung der friiher geschilderten Farbung mit con- 
centrirter wasseriger Fucbsinldsung. Die chromatische Substanz tritt auch in 
den Chromosmiumessigsaurepraparaten in Form von grdberen und feineren 
Kdrnern auf, zwischen denen weniger gefdrbtc Bahnen dcr Zwischensubstanz 
sich linden. In letzteren sind auch eingesprengte chromatische Kdrnchen, sowie 
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feine Kbrner zu erkennen. Sieht man genaucr die Zwischensubstanz auf die 
Structurverhiiltnisse sich an, so finden sich bei starkster Vcrgrosserung und 
scharfer Beleuchtung die an den Alkoholpraparaten durch die Eosinfiirbung ge- 
wonnenen Befunde bestatigt: ein feinstes engmaschiges, sehr schwach roth ge- 
fiirbtes Netz enthalt in seinen Netzpunkten feinste, etwas starker tingirte 
Kbrnchen (Taf. VII, Fig. 2). 

Die chromatiscben Kornchen, deren Vorkommen in den helleren Bahnen 
wir soeben erwiihnten, sind nun gleichfalls an dieses Netzwerk gebunden, indem 
bier und da die Stelle eincs schwach roth gefiirbten, „achromatischen“ Kbrnchens 
von solch einem, ein wenig grbsseren chromatischen Kbrnchen eingenommen 
wird. Auch andere ehromatischc Kbrner, grosser als die letztgenannten Kbrnchen, 
findet man im Zusammenhang mit dem zarten Maschenwerk. Von ihnen kbnnen 
wir aber hiiufig feststellen, dass sic nicht homogen, wie die klcinen Kbrnchen 
sind, sondern Complexe von solchen Kbrnchen darstcllen. Endlich ist bei vielen 
der chromatischen Kbrperchen, die noch grosser sind, bis an die Grosse von 
Kernkorperchen der Ganglienzelle heranreichen, deutlich als zu dem Be- 
stand eines grossen Kerns gehbrig eine grossere Anzahl roth gefarbter kleiner 
Kbrner und chromatischer Kbrnchen zu unterscheiden. Sic stellen Complexe 
dar von klcinen Kbrnern der geschildcrtcn Art, i. e. Kornchencomplexen, und 
chromatischen Einzelkbrnchen. In einigen ist die Zahl der constituirenden 
Kbrnchen und Kbrner kleiner, in andern grosser. Es muss ferner bemerkt 
werden, dass es nicht bei alien Kbrnern mit der gleiehen Deutlichkeit hervor- 
tritt, dass wir solche Complexe vor uns haben, sind doch die untersuchten 
Schnitte recht dick. Es fallt aber eine gewisse Regelmassigkeit in der An- 
ordnung der kleinen Kbrner und Kbrnchen bei ihrer Zusammenlagerung zu den 
grossen chromatischen Kbrnern auf; die Einzelkbrner liegen in gewissem gleich- 
miissigen Abstand von einander. So kommen wir dahin, anzunehmen, dass bei 
der Bildung auch der grossen chromatischen Elementc die Zwischensubstanz 
betheiligt sei. Diese mag das Gcriist abgeben, in den Fadcn, bzw. deren Durch- 
schneidungspunkten mbgen die kleinen Kbrner und Kbrnchen gclagcrt sein, wie 
wir das ja bei den Einzelkbrnern und Kbrnchen auch gesehen haben. — Es ist 
nach dem Gesagten vielleicht zweckmiissig, von 3 Arten dcr chromatischen 
Zellkbrperchen in den Nervenzellen des Ganglion Gasseri zu sprechcn: das 
homogene „chromatische Kornchen“ zu unterscheiden von den „kleinen chro¬ 
matischen Kbrnern 44 , welche Complexe von Kornchen darstcllen, und den „grossen 
chromatischen Kbrnern 44 . zu deren Bestand sowohl kleine Kbrner, wie Kbrnchen 
gehbren. — Wo in dem Zellenleib die chromatischen Bestandtheile weniger sich 
finden, bzw. vollstandig fehlen, — am peripberen Saum der Zellen, dicht um 
den Kern bei vielen Zellen. desgleichen am Ursprungshiigel des Axencylinders 
— tritt dcr fcinkbrnig-engmaschige Bau der Zwischensubstanz deutlicher zu 
Tagc. Von dem Ursprungshiigel setzt die gleiche Zeichnung in den Axencylinder- 
fortsatz sich fort (Taf. VII, Fig. 2). Wiihrend am Ursprungshiigel dort, wo er 
an den Zellleib angrenzt, noch vereinzelte chromatische Kbrner und 
Kbrnchen wahrgenommen werden, fehlen diese weiter zum Axeneylinder- 
fortsatz hin, wie in dem letzteren selbst. Auch im Axencylinderfortsatz kbnnen 
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die feinen achromatischen Kdrnchen in engmaschiger Netzanordnung unter- 
schieden warden. Fibrillen sind weder in der Zwischensubstanz der Ganglien- 
zelle, noch auch im Axcncylinderfortsatz zuerkennen. 

Hier an den Chromosmiumessigsaurepriiparatcn kdnnen wir auch an die Fragc 
des Pigments naher hcrantreten. Schon am ungefarbten Scbnitt und bei schwacher 
Vergriisserung fallen in viclen der Ganglienzellen schwarzliche Horner auf, die iiber 
die Zellen verstreut sicli finden, oder in Haufen angcordnet sind. Sie nehmen 
einen grdssercn oder klcineren Zellabschnitt ein, kdnnen fast die ganze Zelle 
occupiren. Besonders hiiutig treflen wir sie an eincm Zellpol, doch werden sie 
auch an beiden Polen der Zelle gesehen, wiihrend die Mitte derselben von 
schwarzen Kornern frei bleibt. In einigen Zellen sind die Kdrnerhaufen dunkler, 
'n anderen heller — dort sind die Komer dichter, hier weniger dicht gelagert. 
— Bei starkerer Vergrdsserung sieht man, dass die Grdssenverhaltnissc der 
pigmentirten Horner nicht ubcrall die glcichcn sind. Kleine Horner fallen auf, 
auch grossere; die letzteren aber erscheinen hiiufig nicht homogen, indem dunkle 
Stellen in ihnen differcncirt werden kdnnen und weniger geschwiirzte. 

AVcnden wir stiirkste Vci'grosserung an, so wird es deutlich, dass in den 
pigmentirten Ganglienzellen 3 Arten von geschwiirzten Kornern zu unterscheiden 
sind, und zwar in den Kdrnerhaufen sowohl, wie bei den verstreut liegenden 
Kornern: Pigmcntkdrnchen, kleine und grosse Pigmentkorner (Taf. VII, Fig. 3a). 
Die Kdrnchen haben die kleinsten Dimensionen, sind homogen, stellen schwarze 
oder schwarzliche Piinktchen dar. Die kleinen Pigmentkdrncr iibertreflen die 
Kdrnchen mehrfach an Grdsse, scheinen auf den ersten Bliek auch von homo- 
gener BeschafFenheit, doch bei scharfer Larapenbeleuchtung erkennen wir, bei 
dem einen Korn leiehter, bei dem anderen schwieriger, dass sie aus kleinsten 
Kdrnchen zusammengesetzt sind: die Contouren der Kdrner sind daher haulig 
nicht kreisfdrmige, sondern wie gekerbt, gebuckelt. Die uberwiegende Mehr- 
zahl der pigmentirten Kdrner gehdrt zu den „grosscn Kdrnern", die nicht selten 
fast die Grdsse des Kernkdrperchens der Ganglienzelle erreichen. Stcllten die 
kleinen Pigmentkorner Complcxe von Kdrnchen dar, so haben wir es bei den 
grossen Pigmentkdrnern auch rait zusammengesetzten Gebilden zu thun. In 
den Bestand des grossen Pigmentskomes gehen kleine Kdrner sowohl, wie gc- 
schwarzte Kdrnchen ein, doch gehdrt zu ihm zumeist auch eine ungeschwnrzte 
Parthie. Es giebt grosse Kdrner, bei denen die letztere einen iiberwiegenden 
Antheil des gesammten Korns ausmacht, nur wenige schwarze, schwarzliche 
Kdrnchen, oder 1. 2 kleine Kdrner treffen wir ausser diesen an. In anderen 
wieder ist die helle Substanzportion bis auf geringste Reste reducirt, die 
Kdrner erscheinen fast vdllig schwarz; hier und dort gelingt es noch, 
lichtere Stellen im Korn zu entdecken oder man kann an den Randcrn 
nur dunkle, kleine Kdrner, wie Kdrnchen differenziren, die darauf hinweisen, 
dass wir auch in dem grossen, stark geschwiirzten Pigmentkorn kein homogencs 
Gebildc zu schen haben. 

Auch ausserhalb der Ganglienzellen treffen wir geschwiirzte Kdrner an. Sie 
liegeu — einzcln, oder des ofteren zu kleineren Haufen vereinigt — innerhalb 
der Zcllkapsel, wie nach aussen von dieser; auch selbst in weiterer Entfernung 
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von den Ganglienzellen, im Bindegewebe, sowic zwischen den Nervenfasern, 
werden sie gesehcn. Ein Theil derselben zeigt die gloiche Beschaffenheit, wie 
die pigmentirten Korner der ZeJlen, — es werden hier vorherrschend die stark ge- 
scbwarzten Korner bemerkt, — ein anderer aber stellt grbssere, kugelige, liingliche 
Gebilde dar, wie sie in dieser Grbsse in den Zellen nicht vorkommen. In den 
Schollen der lctzteren Art konnen wir schwiirzliche, hellere odcr dunklere 
Maschenfaden unterscheiden, welche kleinere oder grdssere rundlicbe, belle, auch 
graue Raume eiuschliessen. Den Maschenfaden sind inehr oder weuiger reichlich 
schwarze Kbrnchen, auch kleine Korner eingelagert (Taf. VII, Fig. 3. b). Die 
Schollen werden auch haulig von schwarzen, kdrnigen Gebilden umlagert, wclcho 
den in den Ganglienzellen vorkommenden vollig glcichen. 

Die Chemie des Pigments der Ganglienzellen betreffend, so hat Rosin, wie 
berichtet (S. 626 d. Arbeit), dasselbe fur eine fettahnliche Substanz an- 
gesprocken. In scinem Aufsatz: „Ein Beitrag zur Lehre vom Bau dcr Ganglicn- 
zellcn" 1 ), spricht Rosin von einer „Fettsubstanz“, und erschliesst dieses aus der 
Thatsache, dass die Ueberosmiumsiiure in l / 2 proc. bis */s proc. Lbsung die Korner 
der Ganglienzelle schwarzt — in dieser Concentration der Ueberosmiumsiiure 
soli ausschliesslicb Fettsubstanz gesehwiirzt werden, — sowie feruer daraus, dass 
die Ueberosmiumsiiure keine Schwarzfiirbung dcr Pigmentkbrner hervorbringt' 
wenn vorher mehrerc Tage Aether eingewirkt hatte, was bei frischen Stricken 
von Hirn und Ruckenmark sowohl, wie formolgchartcten sich herausstellte. 
Zum weiteren Erhiirten seiner Behauptung von der Fettnatur des Ganglienzellen- 
pigments hat der genannte Autor auch Fiirbungen mit Alkannatinctur und 
Cyanin vorgenommen, doch misslangen dicselben; die Farbstoffe erwiesen sich 
als nicht geeignet fiir das Centralnervehsystem. Rosin verweist die Fett¬ 
substanz unter die Lipochrome. 

Ich wandte mich nun gleichfalls dieser Seitc der Frage des Pigments zu, unter- 
warf Schnitte von Chrornosmiumessigsaurepraparaten der Einwirkung von Aether, 
Xylol, Terpentin, Creosot, Chloroform und Nelkenol. Von diesen Substanzen 
sollen die 4 ersteren osmirtes Fett Ibsen, wahrend Chloroform und Nelkenol 
dasselbe nicht zur Lbsung bringen 2 ). Als Object zu diesem Zweck wiihlte ich 
Schnitte vom Thalamus opticus derselben Section, weil im Sehhiigel eine reicb- 
liche Pigmentation der Ganglienzellen auffiel, fast eine jede der grossen Zellen 
zahlreiche schwarze Korner aufwios. Das Pigment zeigt hier in seinen Einzel- 
heiten keine auffalligen Unterschiede gegeniiber dem in den Zellen des Ganglion 
Gasseri angetroffenen. Auch in den Nervenzellen des Thalamus opticus konnen 
wir schwarze, kleinste, homogene Kbrnchen erkennen, kleine Korner, welche 
Kornchengruppen gleichkommen, und grosse Korner, in denen Kbrnchen, wic 
kleine pigmentirtc Korner zu Complexen vereinigt sind, doch haulig ausserdem 
ungeschwarzte Substanzportionen vorkommen, welche einen kleineren oder 
grbsscren Theil des grossen Korns einnehmeu. 

1) Deutsche mcd. Wochenschr. No. 31. 1896. S. 495—497. 

2) cf. Ledermann u. Itatkowsky, Die mikroskopische Technik im 
Dicnstc dcr Dermatologie. 1S94. S. 46. 
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Die vom Thalamus opticus stammcnden Schnitte von 8—10 n Dicke werden 
durch Alkohol entwasscrt und darauf in die genannten Fliissigkeiten iibertragen. 
welche theils bei Zimmertemperatur, thcils im Briitofen von 14—72 Stunden zur 
Einwirkung gelangen. Alsdann wird ein Thcil der Schnitte direct auf den 
Objectriiger gebracht, in Xylolcanadabalsam eingeschlossen; ein anderer Theil, 
um eine spiitere Einwirkung des Balsam auf die nachgebliebene Schwarzung 
auszuschliessen — (nach Ledermann und Ratkowsky 1 ) liisst Xylolcanada¬ 
balsam, wenn auch nur schr langsam, eine Entfarbung der Osmiumschwarzung 
eintrcten) — wird in 96 proc. Alkohol gebracht, nach 5—10 Minuten in aq. 
dost, iibertragen, und nach liingerem Verwcilen in demselben in Glycerin ein- 
geschlossen. Das Deckglas wird jnit Paraffin umgossen. In diescr Gestalt 
halten die Priiparate sich gut, die Schwarzung bleibt unverandert. 

Es erwies sich nun, dass in der That die unter den Losungsmitteln os- 
mirten Fettes aufgcfiihrten Agentien eine Entfarbung der geschwarzten 
Pigmentmasscn zu Wege gebracht hatten. Die stiirkste Entfarbung war dureh 
Aether bewirkt, der im Brutofen 3 X 24 Stunden eingewirkt hatte. Doch auch 
Aether bei Zimmertemperatur. Xylol und Terpentin hatten auffallende Ab- 
blassung verursacht; auch Creosot hatte entfarbt, jedoch in geringerem Grade, 
als die anderen Losungsmittel. Dutch Chloroform und Nelkenol warcn die ge¬ 
schwarzten Masscn nicht veriindert worden. Selbst an den Aetherpraparatcn 
konnten aber bei Anwendung von Oelimmersion, ungeachtet der Entfarbung. 
die fast ungcfarbten Korner und Kbrnergruppen noch erkannt werden. Wir sehen 
in den Zellen nicht etwa Liicken an den Stellen, wo die geschwarzten Massen 
sich befanden. Die frtther geschwarzten, kdrnigen Gebilde habcn die schwar/.e 
Farbe zwar verloren, konnen aber immer noch als solche differenzirt werden, 
ein Umstand, der dafiir spricht, dass wir es bei dem Pigment der Ganglien- 
zellen nicht mit abgelagerten Fettkornchen oder Fetttropfchen zu thun habcn. 
Diese wiiren aufgelost worden, hatten entsprechende Liicken im Zellproto- 
plasma ergeben. Hier aber ist den kornigen Gebilden die Substanz, welche mit 
der Ueberosmiumsiiure sich schwiirzte, entzogen worden, die Korner selbst be- 
stehen in der Zelle fort. 

Wir kehren zu den Priiparaten des Ganglion Gasseri zuriick. Wenn wir 
tins bei scharfer Lampenbeleuchtung die fuchsingefiirbten Schnitte auf ihr 
Ganglienzellenpigment hin ansehen, so erkennen wir in der That alsbald, dass 
das Pigment nichts Fremdartiges darstellt, welches von aussen als solches in 
die Zelle abgelagert ware, — der Vorgang der-sogenannten Pigmentation spielt 
an den chromatischen Zellkorperchen sich ab, ist an diese gebunden. Das 
Pigment geht durch Umwandlung von Bestandtheilen der Nissl’schen Zell- 
korperchen hervor. Bestandtheile dieser sind soweit verandert worden, dass sic 
durch Fucbsin nicht mehr gefiirbt, dagegen durch Ueberosmiumsiiure geschwam 
werden. 

Im Einzelnen stellen wir zuniichst fest, dass die in den ungefiirbten 
Schnitten grau bis schwarz erscheinenden kiirnigen Gebilde auch hier in den 


1) 1. c. S. 46. 
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fuchsingefarbten Schnittcn als solche sich prasentiren, sie der Fuchsinfarbung 
widerstanden baben (desgleichen haben Methylenblau wie Safiranin sie nicht zu 
farben vermocht). 

Des Weiteren constatieren wir: Die kleinen homogenen scbwarzen Kbrnchen 
sind von gleicher Grosse, wie die chromatiscben Kornchen des Zellleibes 
(Taf. VII, Fig. 4). Die kleinen Pigraentkorner, an Grosse den kleinen chro- 
matischen Kbrnern entsprechend, haben im fuchsingefarbten Schnitt nicht selten 
neben dem schwarzen einen rothen Farbenton aufzuweisen: es kommen ausser 
den osmiumgescbwarzten Theilchen noch solche in jenen Kbrnern vor, die durch 
Fuchsin gefarbt worden sind. Andere Korner sind vbllig geschwarzt. Auch 
sieht man roth gefiirbte chromatischc klcinc Korner, zu dcren Bestand nur ein 
schwarzes Kbrnchen gehbrt. In den letzteren haben wir die Anfangs- 
stadien der Pigmentumwandlung des kleinen chromatischen Korns zu sehen, 
wahrend die vbllig geschwiirzten Korner das Endstadium darstellen. Bei den 
grossen Pigmentkbrnern aber ist die hello Substanzpartic des ungefarbten 
.Schnittes durch Fuchsin roth gefarbt, und lasst bier deutlicher, dort weniger 
dcutlich erkenncn, dass sie aus rothen Kbrnern und Kbrnchen zusammcngesetzt 
ist. Das gesammte Korn entspricht einem grossen chromatischen Korn, aus 
dessen Bestand einige Kbrnchen, beziehungsweise Korner nunmehr schwarz ge¬ 
farbt erscheinen. Wir sehen grosse chromatische Korner, in denen nur wenige 
schwarze Gebilde angetroffen werden, neben solchen, die ein Ueberwicgen der 
geschwiirzten Theile erkennen lassen: sehen auch vbllig geschwiirzte grosse 
Korner. 

Auch in den fuchsingefarbten Schnitten von Chromosmiumessigsaure- 
pniparateu fiillt auf, dass in den vacuolisirten Zellen die Vacuolen hiiulig 
winkelig begrenztc Raume darstellen (Taf. VII, Fig. 5). Die Trabekel des 
Maschenwerks bestehen aus Zwischensubstanz, chromatischen Kbrnchen, unver- 
iinderten, wie bereits mehr oder weniger veranderten kleinen und grossen chro¬ 
matischen Kbrnern. Auch an den Netzpunkten linden wir die gleichen Bcstand- 
theile, doch kommen bier iiberwiegend die grossen chromatischen Korner vor. 
Die letzteren sind jedoch zumeist nicht mehr von der fruheren Beschaffenheit. 
Der Bestand an kleinen Kbrnern und Kbrnchen, wclehe das grosse Korn zu- 
sammensetzen, ist mehr oder weniger gelichtet. Ilelle Stellen treffen wir nun 
in dem Korn an, ja auch solche Netzpunkte kommen vor, in denen nur ein, 
zwei kleinc Korner, wenige Kbrnchen gesehen werden, deren Anordnung jedoch 
nicht verkennen lasst, dass sie Reste eines grossen chromatischen Korns dar¬ 
stellen. In den starker gelichteten Kbrnern wild jetzt haulig ein feines Netz 
sichtbar, schw'ach gefarbt, mit feinsten achromatischcn Kbrnchen verschen, — 
die Zwischensubstanz, die das Geriist zum Aufbau des grossen chromatischen 
Korns abgab. 

Wahrend nun in den meisten der in dieser Weise von Kbrnchen, Kbrner- 
residuen, Kbrnern und feinmaschiger Zwischensubstanz umgrenzten ungefarbten 
Raume einc Structur nicht mehr erkannt werden kann, — Bacillen und Ba- 
cillenkbrner wurden allerdings nicht selten in ihnen wahrgenommeu, — sieht man 
in derselben Zelle ahnliche Raume, welche von feinen Mascben ganz schwach 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Dr. Hugo Stahlberg, 


f>3<3 

gcfarbter Zwischensubstanz durchzogen werden, hier und da neben den achroma- 
tischen auch ehromatiscbe kornige Bestandtheiie, auch Bacillen aufweisen. In 
einigen Zellen haben ungefarbte Riiurne allerdings auch rundliche, kreisrunde 
Begrenzungen. 

Ein L'rtheil iiber den Yorgang, der in der Ganglienzelle im Anschluss an 
die Invasion der Leprabacillcn sich abspielt, gcwinnen wir am besten an 
solehen Zellen, in denen nur ganz circumscripte Herde angetroffen werden. 
Man lindet namlich neben bacilleninvadirten Zellen, die vollig zerstbrt sind, 
auch bacillenhaltige. welche kaum eine Abweiehung von der Norm bieten, und 
wieder Zel len, in denen in der Nackbarschaft der Bacillen nur kleine Herde Aenderungen 
der Zellstructur offenbaren. Solche circumscripte Herde inmitten unveranderter 
^ellsubstanz sind an der Peripheric der Zelle, wic auch in niichster Nahe des 
Kerns, auch zu mebreren in einer Zelle, nicht selten zu entdecken. Wir er- 
kennen in ihnen zuniichst. dass sie heller sind, als die benachbarten Zellpartien. 
Bei starker Vergrdsserung werden wir gewahr, dass die Zahl der chroraatischcn 
Kdrner sowohl, -wie Kbrnchen hier geringer ist, im Vergleich zu denen. die ein 
gleich grosser unveranderter Abschnitt der Zelle aufwcist (Taf. VII, Fig. 6). 
Wiihrend aber cinige Korner und Kbrnchen vollig gesehwunden sind, crscheinen 
andcre chromatische Korperchcn nur in ihrem Bestand an kbrnigen Substanzen 
vermindert, was in der Hauptsache fiir die grossen chromatischen Korner Geltnng 
hat, welche nun von hellen Stellen durchsetzt sind. Ja, es kann Miikc machen 
liier und da die Conturen des grossen chromatischen Korns aus den Residuen 
noeh zu erkennen. Die Zwisclicnsubstanz an der Herdstellc fiirbt sich schwiicher, 
zeigt doch noch die feinen Kbrnchen in bekannter engmaschiger Anordnung. 
Dann kommen Maschenfaden und Kbrnchen der Zwiscbensubstanz auch zum 
Schwund: hier und da sieht man kleinste Stellen, in denen weder chromatische, 
noch achromatisehe Substanz erkannt, noch sonst welche Structur wahrgenornmen 
werden kann, — abgesehen etwa von Bacillen Oder Baeillenkbrnem. 

Der gesekilderte Process nimmt an der Herdstellc zu, dehnt auch auf die 
Nachbarschaft sich aus: eine grbssere Anzahl von chromatischen Kbrnem ist 
befallen worden, zahlreicher linden sich die structurlosen Stellen, die auch 
grosser geworden sind; von der Zellsubstanz, welche benachbartc structurlose 
Riiume trennte, schwindet mehr und mehr, — das Bild scharf conturirter runder 
Vacuolen ist jedoch nicht vorhanden. Spiiter durchzieht einen grosseren Theil 
der Zelle, nicht selten den ganzen Zellleib ein Geriist von grbberen oder feineren 
Trabekeln, welche achromatisehe Substanz sowohl, wic chromatische Bestand¬ 
theiie aufweisen, kleinere, grbssere Raume umschliessen, die von der Structur 
der Ganglienzelle niehts mehr oflenbaren (Taf. VII, Fig. 5). Meist zeigen die- 
selben ganz unregcImiLssige Conturen, auch wenn sie nacli Schwund einer 
grbsscren Anzahl benachbarter Trabekel grbssere Dimensionen angenommen 
haben, doch trifft man unter ihneu auch solche mit rundlichen, ja kreisrunden 
Begrenzungen an. Dcprabaeillen linden sich in der Substanz der Trabekel 
sowohl, wie iQ den von ihnen umschlossenen Riiumen. 

Ganglienzellen, in denen ein hbherer Grad der geschilderten Degeneration 
Platz gegriffen, zeigen hiiulig Kernmaugel. Wo ein Zellkcrn sich noch findet. 
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ist er moist excentrisch gelegen und wird in dem noch erhaltenen Zelltheil er- 
kannt. Die excentrische Lage kann soweit gehen, dass der Kern an einer 
Stelle die Begrenzung der Zclle abgiebt. — In hochgradig veranderten kernlosen 
Zellen ist jedoch nicht immer eine Verminderung des Zellvolumens vorhanden, 
kiinnen die Zcllconturen relativ unveriindcrt. sein. In andern seben wir kleinere 
und grossere Defecte an der Peripherie: nach Schwund von Trabckeln der Pe¬ 
ripherie sind unregelmassige, rundliche Einbuchtungen des degenerirten Zell- 
leibes nun vorhanden, in welehe nicht selten Zellen des Endothels eingewuchert 
sind- Hand in Hand mit der Zerstiirung der Ganglienzellcn gcht eine Wucherung 
des Endothels der Zellkapsel; wenn die Zerstorung von der Zelle nur geringste 
lludimente hinterlasst, sehen wir den Raum, den frilber die Uanglienzelle ein- 
nahm, von gewucherten Endorhelzellen vollig erfiillt (Taf. VII, Fig. 1). 

Der geschilderte Vorgang der Degeneration spielt aber an unpigmcntirten 
Nervenzellcn, wie pigmentirten sich ab. Es fit 111 nicht gerade auf, dass die 
letzteren in hohercm Grade von den Bacillen befallen werden. In pigmentirten 
Zellen, welehe Bacillen fiihren, gewinnt man allerdings hiiulig den Eindruck, 
als ob an der Stelle des Pigments die Degeneration schneller sich ausbreite, 
als in der unpigmentirten Zelle, indem kleine Herde hier seltener angetroffen 
werden. Doch komrnen auch Ganglienzellcn vor, in dencn der Pigmcnthaufen 
noch wohl erhalten ist, oder nur die ersten Spuren von Veriinderung erkennen 
liisst, wahrend im iibrigen Zellleib der zerstorende Process bereits starker vor- 
gesehritten ist. Im Einzelnen stiramen die Veranderungen, die der pigment- 
li'ihrende Zellabschnitt bei der Invasion der Leprabacillen in denselben erleidet. 
mit jenen iiberein, welehe wir fur die unpigmentirte Zelle bcschrieben haben. 
Auch an den Pigmcntkornern lindet ein Schwinden der kbrnigen Bestandtheilc 
statt, der rothen sowohl, wie geschwarzten; auch die achromatische Substanz 
sehwindet, kleinstc structurlose vacuoleniihnlichc Stellen treten auf, diesc ver- 
grbssern sich u. s. w. Es resultirt spiiter das gieichc Bild, welches die un- 
pigmentirtc Zelle darbietct. Bei stark vorgeschrittener Degeneration lassen nur 
ganz vereinzelte Koruer mit geschwarzten Bestandtheilcn noch erkennen, dass 
vor der Invasion der Bacillen Pigment vorhanden war. 

Von Kernveranderungen in den bacilienfiihrendcn Ganglienzellcn fiillt ausser 
der erwahnten, nicht selten anzutreffenden, exccntriscben Lagerung des Kerns, 
hiiufig ein Bucklig-Unregelmassigwerdeu der Kerncontouren auf. Gleichzeitig wird 
zwischen Kern und Zellleib jetzt eine kleinere oder grbsserc, belle Zone bemerk- 
bar, die allscitig den Kern umgiebt. In diesein hellen Bezirk kbnnen jedoch 
hier und da feine Ftiden der Zwischensubstanz mit den achromatischen, auch 
vereinzelten chromatischen Kbrnehen erkannt werden. Der gebuckeltc Kern ist 
von tiefdunkelrother Farbc oder heller, das Kernkorperchen scharf oder schwacher 
gefiirbt; der Zellleib, tiefdunkel oder heller gefiirbt, zeigt mehr oder weniger 
von den im Anschluss an das Eindringcn der Bacillen sieli cinstellenden, ge- 
schilderten Veranderungen. In einigen Zellen sehen wir nur unregelmassig gekerbte 
Kliimpehen ohne Kernkorperchen. Des weiteren werden in bacillcninvadirten 
Zellen schwachtingirte Kerne mit schwachgefarbten Kernkorperchen wahr- 
genommen. In anderen Ganglienzellcn, welehe Leprabacillen enthalten, weist der 
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Kern im Innern belle Stellen auf, klemer oder grosser, an welchen die Kbrner 
und Kbrnchen, die im normalen Kern in den Fiiden eines Nctzes gcsehen werden, 
l'ehleu. Wir sehen sehr sclten auch die Degeneration des Zellleibes direct auf 
den Kern iibergreifen. In hoebgradig veriinderten Ncrvcnzcllen feblt der Kern 
haufig, doch sieht man auch schwer zerstdrte Zellen, in welchen der — im 
erhaltenen Zellabschnitt sichtbare — Kern keine Abweichung von der Norm 
offenbart. — Gebuckelte, dunkeltingirte Kerne, schwache Kernfarbung, das Auf- 
treten von hellen, structurlosen Stellen im Kerninnern, werden Qbrigens in 
bacillenfreien Zellen auch wahrgenommen. Desgleichen wird Wucherung des 
Endothels in gewissem Grade urn Zellen auch angetrofl'en, die von den Bacillen 
verschont sind. — Die bacillenfreien Zellen sind pigmentirt oder unpigmentirt, 
sind haufig tiefdunkcl gefiirbt, an den chromatischen Zellkbrperchen wird — 
auch in Alkoholmethylenblaupraparaten — hier und da cine Verminderung der 
kbrnigen Bestandtheile erkannt. An den Kernkorperchen fiillt bci einer grossen 
Zahl von Ganglienzellen auf, dass sie nicht nur 2, 3 der sogenannten Kem- 
korperchenvacuolen zeigen, sondern bei scharfer Beleuchtung vbllig von solchen 
helleren, rundlichen Stellen durchsetzt scheincn. Wir schen hier und da auch 
Nucleoli, welche einc deutliche Netzstructur zeigen und in die Kuotenpunktc 
eingesprengte Kbrnchen (Taf. VII, Fig. 7). 

Be.rcits am ungefarbten Schnitt Helen geschwarzte Kbrner ausserhalb der 
Ganglienzellen auf, die das Aussehen der Zellenpigraentkbrncr darboten. Am 
fuchsingefarbtcn Schnitt wird das Uebereinstimmende jencr Kbrner mit den 
Pigmeutkbrnern noch deutlieher durch den Umstand, dass sie haufig ausser den 
geschwiirzten Bcstandtheilen auch rothe Kbrnchen und Kbrner als zu ihrem 
Bestand gehbrig erkennen lassen. Rothe, kbrnige Bestandtheile werden auch 
an den schwarzeu Schollen mit maschigem Gefiige wahrgenommen. Wir sehen 
ausserhalb der Ganglienzellen verstreut liegend auch chromatische Kbrner, 
unveriindert oder in mehr oder weniger veranderter Form. 

An den fuchsingefiirbten Schnitten von Chromosmiumessigsaurepraparaten 
erkennen wir des weitcren, dass. wahrend die Mehrzahl der markhaltigen Nerven- 
fasern rothgefarbtes Mark zeigt, doch Nervenfasern vorkommen, bei denen das 
Mark grau, ja schwarz gefiirbt ist. In einigen der letzteren wird eiu gut- 
geliirbter oder schwachgefiirbter Axencylinder wahrgenommen; bei hoheren 
Graden der Schwarzung des Nervenmarks linden wir entweder keinen Axen¬ 
cylinder mehr, oder nur spiirliche, rothgefarbte Reste desselben. Die Nerven¬ 
fasern, deren Mark cine gewisse Schwarzung aufweist, sind nicht selten an- 
zutreficn, viel seltener tinden sich jene mit intensiver Markschwiirzung, die 
einen Axencylinderfortsatz nicht mehr erkennen lassen. Der ungefiirbtc Schnitt 
zeigt die gleichen Markschwiirzungen, wie der gefarbte. 

Wo Zieh 1 -Neelscn’sche Fiirbung bei den Chromosmiumcssigsiiuresehnitten 
zur Anwendung kam, das Carbolfuchsin liingere Zeit eingewirkt hattc, nehmeu 
die schwarzen Kbrnchen und Kbrner in den Ganglienzellen, wie ausserhalb der- 
selben, die durch concentrirtc Fuchsinlbsung nicht zu fiirben waren, eine rbth- 
liehe Fiirbung an, die chromatischen Substanzcn sind blau gefiirbt. 
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Die von Sudakewitsch bctonten auffallenden Vcrhaltnisse beziiglich der 
Grosse der Ganglicnzellen, wonacb sehr grosse und auch sehr kleine Zellen in 
den Gasser'schen Ganglien bei der Lepra sieh linden soilcn, kann ich nicht 
bestiitigen. Uebrigens gibt Lenhossek bedeutende Schwankungcn in der 
Grosse auch fur die normalen Spinalganglienzellen an 1 ) (25—120 /a des grbssten 
Durchmessers). 

Bei den Alkoholpraparaten fallt auf, dass die Ganglienzellen, bacillen- 
fuhrende, wic bacillenfreie, haufig der Kapsel nicht vollstiindig anliegen, sondern 
zwischen Zelle und Kapsel ein frcier Raum sich beraerkbar macht; in den 
Schnitten aus Chromosmiumessigsaure ist dieses weit weniger der Fall. 

Die von Babes und Kalindero in Carbolfuchsin-Methylenblau gefdrbten 
Schnitten aus Alkoholpraparaten beschriebenen rotheuKdrperchen in der Umgebung 
des Kernkorperchens der Ganglienzellen sind haufig zu sehen, und zwar in ge- 
sunden, wic bacilleninvadirten Zellen. 

Betreffend die Leprabacillen stimmc ich mit Babes iiberein, der gut er- 
haltene Stabchen, wie auch Kdrner in wenig veriinderten Zellen beschreibt, 
bcide Formen auch in hochgradig degenerirten Zellen lindet. Nirgends haben 
in den Ganglienzellen die Bacillen die Anordnung zu Globi, wie das in der 
Flaut und anderen Organen der Fall ist. Gerade die von Babes hervor- 
gehobene Form des Bacillus in den Nervenzellen, dass das rothgefarbte Stiib- 
chen durch belle Stellen unterbrochen wird, tindet sich oft in meinen Priiparaten, 
doch sieht man auch ganz gleichmassig gefarbtc Bacillen. In den ungefarbten 
Schnitten aus Ghromosmiumessigsiiure konnen wir die Bacillen als schwarze 
Stabchen erkennen, die seltener homogen sind, haufig ungefarbte Stellen im 
Stabchen aufweisen; auch schwarze Korner, entsprechend den carbolfuchsin- 
gefarbten Bacillenkdrnern, kommen vor. — Ausserhalb der Ganglienzellen, be- 
ziehungsweise Ganglienzellenrudimente werden Leprabacillen unvergleichlich 
viel seltener angetroffen. In Taf. VII, Fig. 8 bilde ich eine bacillenfiihrendo 
Stelle im Bindegcwebe des Ganglion Gasseri ab. 

Das Bindegewebe des ganzen Ganglion ist gewuchert. In den Wiinden 
einiger Blutgefasse werden osmiumgeschwiirzte Massen wahrgenommen. Die 
Wande der Blutgefasse sind nicht selten verdickt. 


1) Goldschcider u. Flatau, 1. c., S. 27. 

(.Schluss folgt!) 


Arrhiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 2. 
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XX. 


Amyotrophisclie Lateralsklerose combinirt mit 
multiplen Hirncysticerken. 

Von 

Professor E. Meyer 

in Kouigsberg i. Pr. 

(Hierzu Tafel Vlll u. IX.) 


Zur Veroffentlichung des vorliegenden Falles veranlasst micli ein- 
mal die eigenartige Lagerung der Cysticerken, vor allcm aber die Bc- 
sonderheit der Gefassveranderungeu bei der amyotrophischen Lateral¬ 
sklerose. 

Es handelt sich um cine Kranke, deren Untersuchung, allcrdings 
erst kurz vor dera Tode, mir durch die Liebenswiirdigkeit des Arztes 
des hiesigen Siechenhauses, Herrn Dr. Rupp, ermoglicht war, die aber 
vorlier liingere Zeit in der hiesigen raedizinischen Klinik beobachtet ist. 
deren Krankengeschichte mir Herr Geheimrath Lichtheim in gewohnter 
Liebenswiirdigkeit zur Verfugung gestellt hat, und die ich in Folgendem 
in ihren Hauptzugen wiedergebe. 

Amalie P., 1840 geboren, Hercditat negirt, friiher nie schwer krank. 

Anfang Juli 1903 Zittern in den Armen und Handen, rechts mehr wie 
links; im September 1903 grosse Schwiiche und Steitigkeit in den Beinen, Un- 
muglichkeit zu gehen und zu stehen; allmahlieh dieselbc Schwiiche und Steitigkeit 
in den oberen Extrcmitiitcn, rechts mehr als links, zugleich Flimmern in den 
Armmuskeln. Finger der rechten Hand nicht mehr streckbar. Bewegungen im 
Ellenbogen- und Schultergelenk immer mehr beschrankt; Glicder sollen bis jetzt 
nicht besonders abgemagert sein, anfangs keine Schmerzen, seit Ende October 
1903 in der Umgebung des rechten Ellenbogengelenks reissende Schmerzen. 
Kein Kopfschmerz, kein Fieber. Appetit gut. Blase und Mastdarm ungestbrt. 

17. December 1903 Aufnahme in die hiesige inedicinische Klinik. 
Die kbrperliche Untersuchung ergab: miissiger Ernahrungszustand. Innere Or- 
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gane ohne Besonderheiten, ebenso Sprache und Sensorium. R. L. schr tragc, 
R. C. ebenfalls. Hirnnerven im ubrigen frei. 

Motilitiit: Spastischo Parese beider Arme, links mehr als rechts, geringe 
Atrophie der Musculatur daselbst, am stiirkstcn an den Hiinden, die in Krallen- 
hand- Stellung steben. 

Electrisch: Muskeln des Thenars beiderseits faradisch nicht erregbar. 
galvanisch: An.S.Z. starker als K.S.Z. Zuckungen im Allgemeinen etwas langsam. 

In derRuhe eineArt langsames Schiitteln inForm rhythmischerBewegungen 
der Unterarme und Hiinde, die bei Unterstiitzung aufhoren und anscheinend 
hervorgerufen sind durch rhythmische Contraction der Muskeln. In der Musculatur 
des Rumpfes fasciculare Zuckungen, sonst keine Besonderheiten; active und 
passive Bewegungen in den Beinen mdglich, aber deutliche Spasmen daselbst, 
keine Ataxie, Sensibilitiit ungestbrt. Abdominal- und Plantar-Reflexe -f-, Ba- 
binski —, Kniephiinomene gesteigert, Achillessehnen-Phanomene vorhanden, 
kein Clonus. Retlcxe der o. E. o. E. 4-, Gang spastisch-paretisch, droht zu 
fallen, deutliche Pro- und Retropulsion, kein Romberg. 

In den niichsten Monaten nahm die Schwache der Arme immermehr zu, 
es fand sich starke Rigiditat im Ellenbogen- und Schultergclenk, gleichzeitig 
zunehmende Atrophie, speciell der Handmusculatur. 

30. Januar 1904. Electrische Untersuchung ergiebt an den Muskeln der 
Unterarme und dcr Hiinde faradisch starke Ilerabsetzung, theilweise vblliges Auf- 
gehobensein, galvanisch Ilerabsetzung und speciell am Daumen- und Kleinfinger- 
ballen und Interossei Ea. R. 

22. Februar 1904. An der Rumpf-Musculatur und dcr dcr Beine keine 
Stbrung der electrischen Reaction, beiderseits Babin ski. Pat. kann nicht mehr 
gehen und steheu, sehr starke Spasmen in den Beinen. 

14. Marz 1904. Sprache etwas langsam, monoton, keine Articulations- 
stbrung. 

Muscul. cucullaris rechterseits kaum, links etwas besser beweglich, speciell 
in den oberen Partieen. Linke Schulter steht etwas hbher als die rechte, lebhaftes 
Muskelwogen im Cucullaris beiderseits, Sternocleidomastoideus normal; die ubrigen 
Hirnnerven, speciell der Hypoglossus zeigen in ihrem Gebiet keine Storung. 

23. Marz 1904. Entlassen. 

In der letzten Zeit vor ihrem Tode (December 1905) befand sich Pat. im 
Sicchenhause. Sie soli dort in den letzten Wochen, ohne erkennbaren Grund, 
viel geschrieen haben, konnte nicht mehr sprechen, Gehen und Stehen unmdglich, 
verschluckte sich hiiufig, geistig schien sie auch gestbrt zu sein. 

7. December 1905. Schwer benornmen, Trachealrasseln. R. L. 0. Starke 
Atrophic der Arm- und Hand-Musculatur beiderseits. Reflexe der o. E. o. E. nicht 
auslosbar, spastische Parese beider Beine. Knie- und Achillessehnen-Phanomene 
beiderseits gesteigert, beiderseits Patellar- und Fussclonus, ebenso Babinski. 

8. December. Exitus letalis. 

Die Section, die sich auf Gehirn und Riickenmark beschranken musste, 
ergab folgcndes: 
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Die Dura mit Pia verklebt, aber ziemlich leicht losbar, Fliissigkeit blutig 
gefarbt. Dura: Aussenllache und besonders Innenllache zeigt rcitblich-braune, 
feine, hiiutige Auflagerungen. 

Auf der Inuenfliiehe der Dura sitzen beiderseits mebrere (6—8 etwa) 
warzenartige oder polypenartige Bildungen, erstere zum Theil breit 
aufsitzend mit unregclmassigen Grundformen, die grbsste eine Flache von 5 
P/ennigstiickgrbsse bedeckend, die meisten erhebiich wcniger (Fig. 1). 

Dabei erlieben sicli selbst die grossen nur wenige Millimeter (4—5) iiber 
die Grundfliiehe. 

Die Oberflache dieser erstgenannten Gebildc erscbeint unregelmiissig fein 
hockerig, an einzelnen besteht sic ganz aus feingekornten, graugelblichen. wcichen 
Massen, die an Gehirnsubstanz sebr erinnern. An anderen, den grosseren 
speciell, ist ein Theil der Oberflache von diesen feinen hbckerigen, grauen Massen 
gebildet, wahrend der andere Theil glatt, grauweiss und dcrbcr erscheint. Auf 
dem Durchschnitt sieht man nach ausscn eine Art Ring, von der graugelblichen 
hbckerigen, weicben Substanz gebildet, die locker aufsitzend, gewisscrmassen 
aufgeklebterscheintaufeinefeste graueMembran, die wicdereinenrundlichen,glasig- 
grauen Kbrper von derberelastischerConsistenzmitgelbenFleckendariueinschliesst. 

Wenden wir uns zu den ausgcsprochen polvpbsen Gebilden, so sind die- 
selben sebr klein, in ihrcr ganzen Lange 2*/ 2 —4 mm; der Stiel erscheint ganz 
fein, der eigentliche polypose Theil stecknadelknopfgross und etwas dariiber. 
Die Farbe des Stiels ist grau, ebenso die des Kopfes, der zum grossen Theil 
von einem wcissgelblichen, kreidigen, runden Art Knopf eingenommen wird. Die 
Oberflache bildet vielfach eine Art Haube, diewieder ausgraugelblicher, gebbckerter, 
weicher Substanz, wie sie oben beschrieben ist, besteht. Den warzcnartigen 
Bildungen ahnlich linden sich mehrfach Einlagerungen in der Pia der Convexitiit. 

An der Hirnoberfliiche tritt im oberen Drittel der Centralwindungen 
Iinkerseits eine wallnussgrosse Blase mit diinnflussigem lnhalt hervor; dicselbe hat 
die bciden Central windungen auseinauder gcdriingt und besonders die hintere 
Centralwindung verschoben, indcm sie unter dieselbe weithineingeht. Der Bodcn 
des Hohlraums zeigt rippenartige Erhcbungen, die aus Gehirnsubstanz bestehen. 
Die Wand ist diinn, die darin enthaltene Fliissigkeit klar, leicht gclblich gefarbt; 
in derselben schwimmt eine grosse Cysticerkenblase mit verkalktem Kopf. 
Auf einem Durchschnitt der Rinde der hinteren Ccntralsvindungen in dieser 
Gegend erscheint dieselbe sehr sehmal, speciell an der der Blase anliegenden 
Stelle ist sie fast vbllig geschwundcn. 

Im Innern des Gehirns, in den Ventrikeln, am Kleinliirn etc. linden sich 
kcine Cysticerken, nur auf einem Schnitt durch eine andere Stelle der Central- 
windungcn sieht man, etwas von der Rinde entfernt, cine linsengrosse, grauweiss- 
liche Eiulagerung. die ebentalls einem Cysticercus entspricht. Das Ependym 
der Ventrikel is.t frei von Granulationcn und sonstigen Veriinderungen. An den 
basalen Gefassen des Gehirns makroskopisch nichts Wesentliches. 

Itiickenmark zeigt makroskopisch graue Verfarbung in beiden Seitenstriingen, 
im iibrigen nichts Besonderes. 
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Mikroskopische Fntersuchung: Die kleinen Einlagerungen in der 
Pia, wie die warzen- oder zottenartigen Anhiinge der Dura, erwciscn sich, — 
wofiir ja schon die makroskopische Betrachtung sprach — als verkalkte Cysti- 
cerken, wobei bald deutlicbe Theile der Cysticerken noch nachweisbar, bald 
nur nekrotische Masson vorhanden sind. Nehmen wir fur erstere als Paradigma 
den Cysticercus, dessen Durchschnitt, mit Haematoxylin- van Gieson gefarbt, 
unserc Fig. 2 darstellt, so sehen wir auf der derbfaserigen, am stiirksten rotb 
gefarbten Dura breit aufsitzend die Kapsel des Cysticercus, die aus etwas weniger 
derbem, auch faserigem Gewebe besteht. In ihr befindet sich cingeschlossen 
eine nekrotische Masse mit Kalkkugeln, in der nun (noch deutlicher an anderen 
Schnittcn) Saugniipfe sowie mit van Gieson gelb gefarbte Haken unvcrkcnnbar 
hcrvortreten. Die Abbildung zeigt uns sehr deutlich, dass die Cysticerkenmembran 
an der von der Dura abgewandten Seite von einer kernreicheren, diinncn, fein- 
fadigen Schicht fast ganz iibcrzogen wird, die sie trennt von einem anderen 
Gewebe, das mit van Gieson schwaoh gelb gefarbt erscheint, und in das von 
der Cysticerkenmembran lingerfbrmige Zapfen und Vorspriinge hineindringen. 

Dies gelbgefarbte Gewebe deckt diese Vorspriinge wie eine Kappc. Es 
entspricht der eigenthiimlichcn, graugclblichen, leicht hilckerigen Substanz von 
weicher Beschaffenhcit, die bei der makroskopischen Betrachtung schon als eine 
Art Ucberzug der jetzt als Cysticerken erkannten Gebilde imponirte. Es ist, — 
wie die Fiirbung mit Thionin und Weigert erkennen liisst — Gehirnsubtanz 
Wir sehen in ihr Ganglienzellen mit Nissl’schen Granula und markhaltige 
Nervenfasern. 

Die eben beschriebene Anordnung bieten, wie gesagt, alle diese, verkalkten 
Cysticerken cntsprechende Gebilde: Central nekrotische Massen mit Verkalkung 
und mehr weniger deutlichen Resten der Cysticerken, die von einer vcrflochtenen, 
aus derben Fasern bestehenden Membran mit wenig Kernen umschlossen sind. 
an deren Innenflaehe — also zunaehst dem abgestorbenen Cysticercus — grosse, 
zuweilen stark pigmentirte Fremdkorperriesenzellen, bald mehr, bald weniger 
zahlreich, liegen. Dann folgt ein, die ganze Cysticerkenmembran umgebendes 
feinmaschiges, stark infiltrirtes Gewebe, das jedenfalls zum Theil der Pia ent¬ 
spricht, und das naeh aussen hin, so weit es nicht an Hirnsubstanz anstiisst, 
in eine bindegewebige, derbe, massig infiltrirte Substanz ubergeht. Die die Pia 
intiltrirenden Zellen sind zahlreiehe Lymphoeyten, Plasmazellen( der Bcschreibung 
von Marschalko’s entsprechend), sowie Mastzellen. Die Plasinazellen sind, 
zumal zunaehst der Gehirnsubstanz, oft in Reihen angeordnet. 

Wenn wir nun noch auf die den Cysticerken anhaftende Gehirnsubstanz 
eingehen, so ist dieselbe zunaehst den Cysticerken resp. der inliltrirtcn Pia 
zum Theil inchr faserig umgewandelt; ihre Schichtung erscheint undeutlich, 
wiihrend am freien Rande keine Vcranderungcn sich finden, spcciell keine Ver- 
dickung oder dgl. Der freie Rand ist nicht glatt, sondern unregelmiissig, wie 
eingerissen. 

Riickenmark: Weigert’sche, resp. Weigert-PaFsche Markscheiden- 
farbung: Im Halsmark in den Seitenstrangen grosses Degenerationsfeld, das 
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vorwiegend die Pyramiden-Seiten-Strangbahnen urafasst, aber auch dariiber hinaus 
nach innen bin einen Theil der seitlichen Grenzschicht der grauen Substanz 
ergriffen hat, und auch die Vorderseitenstranggruudbiindel und der Fasciculus 
anterior lateralis erscheinen mitbetheiligt. Ferner sehcn wir deutliche Degeneration 
in den Pyramiden-Vorderstrangen. Der gleiche Befund crgiebt sich iin Brust- 
mark und im Lendentheil, doch ist dort die Degeneration auf die Pyramiden- 
Seitenstrang-Bahnen fast ausschliesslich beschriinkt. Wir finden iibrigens liberal 1 
nicht volligen Schwund der Nervenfasern, sondern es sind einc gewisse Anzabl 
crhalten. Mit van Gieson sehen wir in den degenerirten Partieen kleine, 
frischere Horde. Marclii: In den Pyramiden-Scitenstrangen, wie in den Pyra- 
miden-Vorderstriingen deutliche Schwarztiipfelung im Bereich der alten Degene¬ 
ration, etwas auch im Fasciculus anterior lateralis. Um die Gcfasse besonders 
diehte Schwarztiipfelung. 

Thioninfiirbung (Hrirtung mit Formol-Miiller): Die Ganglienzellen der 
Vordcrhbrner (vgl. Fig. 3) erscheinen im Ilalsmark an Zahl verringert und fast 
alle stark verandert, sie sind meist nicht mehr polygonal, sondern rundlich, 
langlich, haben auch eckige und zackige, wie ausgefetzte Form angenommen: in 
vielen fehlt dcr Kern. Im ganzcn erscheinen sic erheblich verkleinert. Was 
die Nissl’schen Granula anbetrifft, so finden wir in einzelnen Zellen Reste 
derselben in Form kleiner bliiulicher Kbrnchcn, wiihrend manche ganz kleine 
Zellen nur nocli sehr viel braungelbes, feinkbrniges Pigment cnthalten, und 
andcre wieder vollig aufgehellt sind und wie Schatten erscheinen. Im Brust- 
mark sind die Veriinderungen an den Vorderhornzellcn ahnlich, wenn auch etwas 
weniger stark, cbenso im Lcndenmark. Die Zellen der Clarke’schen Siiule 
scheinen nicht wesentlich erkrankt zu sein. Die Glia zeigt in den degenerirten 
Partieen grosse Gliazellen mit machtigem Leib und vielen Auslaufern. 

Die Pia dcs Riickenmarkes ist stellenweise mit Lymphocyten miissig 
inliltrirt. Plasmazellen finden sich nicht in ihr. 

Die Gefiisse des Riickenmarkes sind zahlreicher als in der Norm, viel- 
fach mit Blut reichlich gefiillt. Es lassen sich 2 verschiedene Arten der 
Veranderung an ihnen erkennen (s. Fig. 4—7). Einmal sehen wir einc 
Verdickung der Gefasswande, speciell der Media und auch der Intima, und eine 
Umwandlung derselben in eine glasige, leicht gestreifte Masse, die mit Thionin 
blass, mit ganz leichtem blauen Schimmer, erscheint. Dabei ist die Gefasswand 
oft gesclilangelt, wie gewunden, zeigt Ein- und Ausbuchtungen; die Verdickung 
ist cine an sich gleichmiissige, aber an den verschiedenen Gefasseu verschieden 
stark. Die zweite Veranderung besteht in einer Anhaufuug zclliger Elementc, 
vorwiegend in der Adventitia oder etwas nach aussen von ihr, zuweilen in einem 
Raum, der als perivaseuliirer Lymphraum imponirt (Fig. 6). Unter den infil- 
trirenden Zellen beobachten wir nur wenige gew’ucherte Adventitiazellen mit 
grossen, blassen, langliehen Kernen. Es sind vorwiegend Lymphocyten und ganz 
besonders Plasmazellen, wie es die Abbildungen zeigen. Daneben finden wir 
gewisse schwer definirbarc Zerfallprodtikte von Zellen. Sowohl die hyaline 
l mwandlung der Gefasswand wie die adventitielle Infiltration in denselben ist 
am starksten ausgcprrigt im Gebiete der Vorderhorner, sowie fast noch mehr 
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in den Seitenstrangen, speciell in den degenerirten Theilen (Fig. 4), sie kornmen 
jede fiir sich, vielfach aber beide vereint vor, sodass utn die hyalin veranderte 
Media und Intima die Infiltration von Plasmazellen und Lyraphocyten gelagert 
ist (Fig. 5). Das ist vor allem an den grossen Gefassen der Fall, an denen 
auch die Infiltration mit Lymphocyten iiberwiegt. An den kleinen Gefassen 
(Fig. 7) fehlt die hyaline Umwandlung der Gefiisswand, und es liegen als in- 
liltrirende Zellen nur Plasmazellen in der Aventitia, die oft das Gefass ringfdrmig 
umgeben. Solehe Bilder bieten die iiberwiegende Mehrzahl der kleinen Gefasse 
im Bereich der Seitenstriinge, vielfach auch die in den Vorderhornern. 

Um auf die Lymphocyten und Plasmazellen an sich noch ctwas 
einzugehen, so farben sich nach Hartung in Formol-Mtiller die Kerne der 
ersteren mit Thionin dunkelblau, mit einem bald mehr, bald weniger deutlichcn 
Ohromatingcriist, ein Leib ist bei ihnen moistens nicht erkennbar. Die Plasma¬ 
zellen entsprechen der Beschreibung. wie sie am treffendsten v. Marschalko 
gegeben hat: Die Zellen, die grosser als die Lymphocyten erscheinen, sind rund, 
oval, auch langlich gcformt und passen sich ausserdem in ihrer Gestalt oft ihrer 
Lagerung an. Sie enthalten ein mit Thionin rothlich-violct gefarbtes Protoplasma, 
das am diclitesten an der Peripherie der Zelle gelagert ist, und das bei dieser 
Hiirtung und Fiirbung keine eigentliche Kornelung erkennen lasst 1 )- 

Das Protoplasma erscheint vielmehr von brockeliger Beschaffenheit, auch 
wohl netzfcirmig und wabenartig angeordnet (Fig. 7). Nach der Mitte der Zelle 
hin linden wir eine Art Aufhellung, cinen hellen Hof. Der Kern ist mit Thionin 
blau gefarbt, zeigt ein sehr deutliches Chromatingeriist und mehrere Kernkbrper- 
chen: er liegt in dcr Regel excentrisch, oft ganz am Rande dcr Zelle. Die 
Plasmazellen zeigen auch in unserem Fallc vielfach Degenerationsformen; wir 
bemerken Vacuolen in ihnen, andere sind ganz hell, wie gequollen, wieder 
andere auffallend dunkel. Sie erreichen nicht die Grbsse, wie wir sie von 
Plasmazellen am Rande von Tuberkeln etc.', kennen, sie sind auch meistens nur 
einkcrnig, vereinzelt seheu wir im Lumen der Gefasse Plasmazellen liegen. 

Vielfach beobaehten wir ferner in der weissen und in dcr grauen Sub- 
stanz kleine frische Blutungen, sowie Pigment an den Gefassen. 

Die adventitielle Infiltration mit Plasmazellen und Lymphocyten geht durch 
das ganze Riickenmark, ist jedoch im Halsmark starker als im Lcndenmark. 

Medulla oblongata: Mit Weigert, resp. Weigert-Pal und van 
Gieson: Deutliehe Degeneration der Pyramided; die Pia der Medulla oblongata 
ist stark infiltrirt mit Lymphocyten und vereinzclten Plasmazellen. Die Gefasse 
zeigen, vor allem im Bereiehe der degenerirten Pyramiden, aber auch an anderen 
Stellen die gleichen Veranderungen, wie im Riickenmark, jedoch erscheint die 
adventitielle Infiltration gcrade hier besonders stark (Fig. 8). Wie im Riicken- 


1) Ich bemerke dabei, dass es jedoch neuerdings Schridde im pathol. 
Institut zu Marburg mit einer besonderen Methode geiungen ist, Kornelung im 
Sinne der Altmann’schen Granula in den Plasmazellen nachzuweisen. 

(Schridde, Beitrag zur Lehre von den Zell-Kbrnelungen. Die Kiimelungen 
der Plasmazellen. Anat. Hefte Bd. 28. 1905. Heft 2—3). 
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mark linden wir an den grosen Gefassen iiberwiegend Lymphocyten, wahrend 
an den kleincn Gefassen ausschliesslich Plasmazellen vorhanden sind. Dagegen 
finden sich — was im Riickenmark nicht der Fall — viele Gefasse, die sebr 
weit erscbeinen; geradezu vollgestopft mit Zellen mit gelappten und mehrfachen 
Kernen (Leukocytcn), sowohl in den Pyramiden, wie ausscrhalb derselben 
Es sind das theils Gefasse, die gleichzeitig adventitielle Infiltration im oben 
besprochenen Sinne haben, theils solche ohne cine derartige Infiltration. 

Hypoglossus: Neben einigen gut erhaltenen Zellen erscbeinen die meisten 
wie im Riickenmark verandcrt. Die austretenden Fasern dcs Ilypoglossus sind 
auffallend diinn. In etwas geringerem Grade finden wir auch die Zellen des 
Facialiskernes veriiudert. 

Briicke: Die Pia ist stark infiltrirt mit vielen Plasmazellen, daneben 
mit Lymphocyten. An den Gefassen der Briicke die gleichen Veriinderungen 
wie in Medulla oblongata und Riickenmark. Fast an jedcm Gefiiss, speciell 
den kleincren, finden wir deutlicbe Plasmazelleninfiltration; ausserdem begegnen 
uns wie in der Medulla oblongata in gewissen Gefassen Leukocjden-Anhiiufungen: 
die gleichen Bilder sehen wir endlich im Gebiete der 4 Hiigel. In der Sub¬ 
stantia nigra kleine Blutungen. ebensolche mehrfach an anderen Stellen, so im 
Oculomotoriuskern und sonst im centralen Ilohlengrau. 

Die innere Kapsel zeigt mit Marchi keine Schwarztiipfelung, dagegen 
etwas die ltinde der Centralwindungen. 

Central wind ungen: Ueber Veriinderung der Ganglienzellen liisst sich 
nichts Sicheres sagen. Wir schen viele Gliakerne an den Ganglienzellen, die 
Gefasse zeigen zum Theil adventitielle Infiltration von Lymphocyten, aber 
stcts in sehr miissigem Grade. Ausserdem sieht. man einige gelappte Kerne 
dazwischen, nirgends deutlicbe Plasmazellen, vielfach findet sich Pigment am 
Rande der Gefasse. 

Zu bemerken ist noeh, dass die Gefasse der Hirnrinde liberal! stark 
bluthaltig erscbeinen. 

Fassen wir unseren Fall in seiner Gesarumtheit zusammen, so giebt 
er klinisch zu allgemeinen Betrachtungen vvenig Anlass, schon weil die 
letzten Mouate eine genauere Beobachtung nicht moglich war. Die 
Diagnose: Amyotrophische Lateralsklerose bedarf bei der ausgesprochen 
atropliischcn Parese der Anne, der spastischen Parese der Beine, den 
fibrillaren Muskelzuckungen keiner weitereu Stiitze. Bulbare Symptome 
sind erst in den letzten Monaten eingetreten, wir vermogen daber fiber 
ihre weitere Entwicklung im Einzelnen nichts auszusagen. Giebt nun 
die klinischc Beobachtung retrospectiv irgend welche Anhaltspunkte 
fiir die Diagnose der Hirn-Cysticerken? Das Verhalten der Patientin in 
der letzten Zeit mit vielem lauten und unmotivirten Schreien, ihre 
psychische Uuklarheit weisen wohl darauf bin; vielleicht bot sie auch 
sonstige Erscheinungen, die auf eine cerebrale Erkrankung hindeuten. 
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Jedoch liegen aus diosen letzten Monaten keine geniigenden Mittheilun- 
gen vor. 

Die in der medizinischeu Kiinik beobachtete Storung des Ganges, 
bei dem nicht nur die spastisch-paretische Kigenart, sondern Pro- und 
Hetropulsion hervorgehoben ist, siud vieileicht, so weit es letztere an- 
geht, auf die Hirncysticerken zu beziehen, da gerade bei diesen eigen- 
artig wechselnde Gangstbrungen sich finden, wie Sturzen, Hiipfen. 
Tanzeln etc. Vieileicht sind auch die Scbmerzen, die sonst bei der 
amyotrophischen Lateralsklerose selten sind, mit den Hirncysticerken in 
Zusammenhang zu bringen. 1 ) 

Wenden wir uns der anatomischen Seite unseres Fades zu, so sind 
ja multiple Cysticerken an den Hirnhauten etwas sehr hiiufig Beobach- 
tetes, jedoch ist die eigenthiimliche Anordnuug in Zotten- oder Polypen- 
form, wie wir sie oben im Einzelnen beschrieben haben, entschieden 
selten und ungcwohnlich. 

Bemerkenswerth ist auch die Art der Anlagerung von Gehirnsubstanz, 
die wir vielfach an den Cysticerken finden. Da nicht wohl anzunehmcn 
ist, dass diese Gehirntheile schon langer vom Gehirn losgelost sind — 
sie miissten ja sonst mehrweniger nekrotisch oder veriindert sein, speziell 
an ihrer Oberflache —, so ist wohl die einfachste Erklarung, dass die 
an der Dura zuerst haftenden Cysticerken mit der Pia verklebt und 
verwachsen sind, dio ihrerseits infiltrirt dem Gehirngewebe dann starker 
anhaftet und nun beim Loslosen der Dura etwas von der Hirnsubstanz 
mitreisst; wir sehen ja auch (vgl. Fig. 2), wie sich die Membran der 
Cysticerken mit der Pia gewissermassen in die Hirnsubstanz eingr&bt. 

Von dem anatomischen Befunde der amyotrophischen 
Lateralsklerose bietet die Ausdehnung der Degeneration, sowie die 
Veranderung der Ganglienzellen nichts, was von dem gewohnten und 
oft beschriebenen Bilde abweicht 2 ). 

Ich erinnere nur daran, dass auch im Hypoglossus und Facialis 
an den Ganglienzellen Veranderungcn sich finden. Ob die grossen 
Pyramidenzellen der Zentralwindungen veriindert sind, wie das ja oft be¬ 
schrieben wurde, ist leider nicht festzustellen, da die entsprechenden 
Priiparate nicht gut genug gelungen sind. Mit Marchi — auch darauf 
will ich an dieser Stelle nocli einmal hinweisen — finden wir Starke 
frische Degenerationen, im Bereich der alten, durch das ganze Riickenmark. 

1) Vergl. Wollenberg, Ueber die Cysticerken, insbesondere des Cysti- 
cerkus raeemosus des Gehirns. Arch. f. Psych. 40. Bd. H. 1. 

2) Ballet, Sclerosis lateralis amyotrophica. Handb. d. pathol. Anat. d. 
Nervensystems. Berlin 1904. (Flatau, Jacobsohn, Minor.) 
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Gegeniiber diesen bekannten Befuuden bietet die in unserem Fall 
festgestellte Gefiissveriinderung wenigstens in gewisser Hinsicht 
etwas Neues. Wir linden, um es noch einmal zu betonen, im Riicken- 
mark und noch mehr in der Medulla oblongata und Briicke neben einer 
hyalinen Veranderung der Gefasswand, die ja nichts Besonderes auf- 
weist, und die bei einem liber 60 Jahre alten Individuum an sich nicht 
so selir auffiillig ist, eine Starke adventitielle Infiltration an den 
grossen Gefiissen aus Lymphocyten und Plasmazellen bestehend, 
wahrend an den kleinen sie so gut wie ausschliesslich von Plasmazellen 
gebildet wird. Es boten sich so Bilder dar, die ganz iiberraschend an 
die Hirnbefunde bei der progressiven Paralyse erinnern. Ick bemerke 
dabei, dass die Hirnrinde hier bei der amyotropkischen Lateralsklerose 
nur geringe adventitielle Infiltration zeigte, und dass Plasmazellen 
fehlten, wahrend auf der anderen Seite die Riickenmarkserkrankung bei 
der Paralyse, soweit meine Untersuchungen wenigstens bis jetzt gehen 1 ), 
oft gar keine, zuweilen mttssige Infiltration der Adventitia mit einzelnen 
Lymphocyten und ganz wenig Plasmazellen erkennen l&sst, die aber 
jedenfalls nie, ailch nur entfernt, in ihrer Starke der hier vorliegenden 
ahnelt. 

Unser Fall reiht sich mit dem Nacbweis dieser adventitiellen In¬ 
filtration mit Plamazellen und Lymphocyten der Verbffentlichung von 
Haenel 2 ) an, der einmal in der Hirnrinde und zwar an der Greuze 
von Rinde und Mark hyaline Ver&nderungen an den Gef&ssw&nden 
sowie adventitielle Ruudzellen-lnfiltration fand und dann vor allem in 
der Briicke, Medulla oblongata und Riickenmark ausgebreitete adven¬ 
titielle Rundzellen-Infiltrate nachweiseu kounte, die im Riickenmark 
specie! 1 in ben Vorderhbrnern, weniger in den Septen der Seitenstriinge 
lokalisirt war. Die Hinterstriinge waren frei. 

Von Plasmazellen erwahnt Haenel nichts. Das schliesst aber 
wohl nicht ganz aus, dass solche vorhanden waren, da die Aufmerk- 
samkeit auf diesc ja erst in jiingster Zeit bei uns mehr gerichtet ist. 

Haenel hat bei Besprechung seiner Fiille schon die Literatur 
iiber Angabeu von Gefiissveranderungen durchgesehen und festgestellte 
dass verhaltnismassig wenig dariiber mitgetheilt ist. Ein Theil der 
Autoren thut der Gefasso nur kurz oder ganz nebenhcr Erwahnung, 


1) Vergl. aucli Alzheimer, Ilistolog. Studien zur Differentialdiagnose d. 
pr. Paralyse. Jena 1904. 

2) Haenel, Zur Pathologie d. amyotroph. Lateralsklerose. Archiv f. 
Psych. Bd. 37. 
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andere, wie z. B. Nonne und Luce') geben nur die Notiz, dass die 
Geffisse bei der aravotrophischen Lateralsklerose fur den anatoinischen 
Befund nichts Charakteristisches bieten. Bei manchen Autoren freilich 
hbren wir aucli von positiven pathologischen Befunden an den Geffissen, 
so erwahnt Mott (citirt nach Haenel) adventitielle Infiltration, doch 
kann ich, da mir die Originalarbeit nicht zur Verfiigung steht, Naheres 
fiber die Art der Infiltration nicht angeben. 

In einer Arbeit von Strfimpell 2 ) wird erw&bnt, dass sich sehr 
zahlreiche grfissere und kleinere stark gefiillte Gefasse linden, deren 
Wandungen verdickt sind. 

Bei Loesewitz 3 ) wird ebenfalls bervorgehoben der grosse Reich- 
thum an stark ausgedebnten und gefiillten Gefassen; „manche derselben 
zeigen in ibrer Wand eine deutliche Vermel)rung der Kerne, so dass 
dadurch die perivascularen Riiume etwas verengert werden, ausserdem 
liegen aber in manchen perivascularen Raumen aucli noch Zellen, die 
der Geffisswand selbst angehoren, sie besitzen um den Kern herum nocb 
einen deutlichen Protoplasmahof, in welcbem jedoch bei der angewen- 
deten Hartungsmethode kornige Bestandtheile nicht nachzuweisen sind“. 

Moglicher Weise bat es sich bier um Plasmazellen gehandelt; die 
Hartung war offenbar mit Mfiller’scher Fliissigkeit geschehen. Audi 
in seinem zweiten Fall erwahnt Losewitz zahlreiche und stark gefiillte 
Gefasse, vor allem in der grauen Substanz und aucb in den degene- 
rirten Parthien der Seiteustrange. Mehrfach fanden sich kleine frische 
Blutungen. 

In der ausfiihrlichen Arbeit von A. Pilcz 4 ), die durch eiu sehr 
sorgfaltiges Litteraturverzeichniss ausgezeichnet ist, begegnen uns noch 
mehr Angaben fiber das Verhalten der Gefasse. Pilcz constatirte ein- 
mal im Bereich der erkrankten Pyramidenseitenstrange eine erhebliche 
perivasculare Sklerose: „Die Gefasswand erscheint verdickt, die peri¬ 
vascularen Lymphrfiume sind erweitert, mit Rundzellen infiltrirt 11 . Diese 
Gefassveranderungen waren durch das ganze Rfickenmark zu verfolgen, 
verschwanden erst im unteren Lendenmark. 


1) Nonne u. Luce, Pathologische Anatomie der Gefasse. Handb. d. 
pathol. Anat. d. Nervensystems. Berlin 1904. (Flatau, Jacobsohn, Minor.) 

2) Strfimpell, Ueber spinale progressive Muskelatrophie und amyotro¬ 
phische Seitenstrangsklerose. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 42. 18S8. 

3) Loesewitz, Ein Beitrag z. pathol. Anat. d. a. L. S. I.-D. Freiburg 1896. 

4) A. Pilcz, Ueber einen Fall von arnyotrophiseher Lateralsklerose. 
Jahrbucher f. Psych, u. Neurol. 1898. 
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Ballet 1 ) fiihrt aus, (lass bei der amyotrophischen Lateralsklerose 
die Wandungen der grossen GefSsse oft fibrillar verdickt seien, dass sicli 
zahlreiche Kerne um sie fanden, auch seien die Capillaren, in der grauen 
Substanz speciell, vermehrt. 

v. Czyhlarz und Marburg 2 ) fanden an den Gefassen einschliess- 
lieh der Basilaris massige Sklerose und zum Tkeil starke Intima- 
verdickung. „An, aber auch in der Adventitia lagen nicht gerade 
vereinzelt, aber auch nicht gehauft, Rundzellen (keine Fettkbrnchen- 
zellen)“. 

Wenn somit keineswegs die Gefasse ganz unberficksichtigt gelassen 
sind, so hat man doch ihren Veriinderungen nur geringe Bedeutung 
beigelegt, wie z. B. von v. Czyhlarz und Marburg ausdriicklich her- 
vorgehoben wird, dass die Gefassveranderung keine primare sei. Viel- 
leicht trageu zu dieser geringen Beachtung der Beschaffenheit der 
Gefasse die friiker fast ausschliesslich angewendete Hartung init Miiller- 
scher Fliissigkeit und die vorwiegend das Verhalten der Nervenfasern 
in Betracht ziebenden Methoden bei, ein Verfahron, das ein genaues 
Studium der Gefassveranderungen nicht zuliess. Deni gegenuber hat 
Haenel — meines Erachtens init Recht — nachdriickiich auf die Be¬ 
deutung der Gefass&nderungen hingevviesen und dabei angekniipft nil 
Ausfiihrungen von Rheinbold 3 ). 

Rhein bo Id fand bei der Untersuchung eines F'alles von combinirter 
Systemerkrankung mit leichter Anamie ini unteren Brust- und Lenden- 
mark Reichthum an Gefassen, Blutfiille und etvvas verdickte Media: 
dann besonders peri vasculare Kernanhaufung im Ruckenmark, von oben 
nach unten zunehmend, besonders iiber die massig degenerirten Gebiete 
in den Hinter- und Seitenstrangen zerstreut. Diese Kernanhaufungen 
bestanden nach seiner Ansicht aus Gliazellen und zum kleinen Theil 
aus Rundzellen, auch Fettkornchenzellen waren darunter. Sie lagen 
unmittelbar an der Gefasswand, oder in den erweiterteu Lvmphscheiden. 
Rheinbold weist darauf hin, dass mehrfach bei combinirter System¬ 
erkrankung bei Anamie ahnliche Gefassveranderungen beobachtet seien. 
und kommt schliesslich zu der Annahme, dass ein entziindlicher Process 
als Ausdruck einer primaren Reaction des Gewebes auf eine von den 
Gefassen sick herleitende Sckadlichkeit zu vermuthen sei. Er will auf 
Grund dieser Betrachtungen die Ruckenmarkserkrankungen bei pernicioser 

1) 1. c. 

2) v. Czyhlarz u. Marburg, Beitr. z. Histologic u. Pathogenese der 
amyotrophischen Lateralsklerose. Zcitschr. f. klin. Med. Bd. 43. 

3) Rheinbold. Ueber einen Fall von ^combinirter Systemerkrankung- 
des Riickenmarks mit leichter Anaemie. Areliiv f. Psych. 35. S. 44. 
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An&rnio. wie sie ja zuerst von Lichtheim, Minuich u. A. beschrieben 
sind, einer Gruppe anamischer Spinalerkrankungen unter dem eiuheit- 
lichen Gesichtspunkte der vasculiir-toxiimischen Pathogenese angegliedert 
wisseu, wobei zu bemerken ist, dass toxische Wirkungen bei diesen 
Erkrankungsformen ja schon von den friiheren Autoreu vielfach ange- 
nommen wurden. 

Wie gesagt, bezieht sich Haenel bei der Bescbreibung seiner Fallo 
von amyotrophischer Lateralsklerose auf dieso Rheinbold’sche An- 
schauung und spricbt sich fur vascular-toxiiruische Genese, wenigstens 
eines Theiles der Falle von amyotrophischer Lateralsklerose aus. 

Dass unsero Befunde geeignet sind, diese Anschauung zu stiitzen, 
wird jeder zugeben. — Ieh fiige dabei ein, dass es sich um Gefass- 
veranderungen, die abhiingig von der Degeneration der nervosen Sub- 
stanz wiiren, nicht handeln kann, einmal, weil man die gleichen Gefiiss- 
veranderungen auch in nicht degenerirten Gebieten sieht, und dann 
besonders, weil wir, wie schon erwiihnt, bei paralytischen Ruckenmarks- 
erkrankungen und bei secundaren Degenerationen im Ruckenmarke nichts 
Aehnliches beobachtet baben. 

Adventitielle Infiltrationen von Plasmazellen und Lymphocyten 
gelten heute allgemein als Ausdruck eines entziind lichen und zwar 
vorwiegend chronisch entziindlichen Processes, lch erinnere dabei nocli 
einmal an den Hirnrindcnprocess der progressiven Paralyse mit seincin 
so ahnlichen Bilde an den Gefassen, dessen entziindlicheu Charakter 
Nissl neuerdings besonders hervorgehoben hat. So glaube ich, dass 
wir auch liier von eiueni chronisch entziindlichen Process sprechen 
miissen, und dass wir, wenn wir Haenel’s und vielleicht nocli andere 
Beobachtungen heranzichen, anuehmen konnen, dass jedenfalls einem 
Theil der Fiille von amyotrophischer Lateralsklerose ein chronisch ent- 
zundlicher Process zu Grunde liegt, als dessen Ursache wir naturgemUss 
eine Infection, bezw. da Anhaltspunkte fiir eine solche vGllig fehlen, 
eine Intoxication, wie Haenel es gethan, in Betracht ziehen miissen, 
wobei erwiihnt sei, dass Pilcz an chemische Schiidigungen gedacht hat. 

Ich mochte aber nicht etwa annehmen, dass nun die Gefiissver- 
auderungen das Primare, die iibrigen Erscheinungen secuudiir wiiren, 
sondern den vorliegenden Fall so erkliiren, dass vielleicht irgeud eine 
toxische Substanz, auf dem Wege der Gefiisse verbreitet, ziemlich gleich- 
zeitig die Veriinderung an den Gefassen, die Degeneration der A'erven- 
fasern und Ganglienzellen, vielleicht auch Veriinderungen an der Glia 
hervorgerufen hat. Warum diese toxischen Schiidigungen gerado die 
vorliegende Localisation gefimden haben, vermag ich nicht zu ent- 
scheiden. Die vielfach gemachte Annahme einer besonderen SchwSche 
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angeborener Art in diesem Gebiet ist ja jedenfalls ein wenig be- 
friedigender Nothbehelf. 

Endlich miissen wir hier noch der eigenartigen Anhaufung von 
Leukocyten in den GefSsseu und zwar innerhalb der Brucke und 
Medulla oblongata gedenkeu, die darauf hinweist, dass neben deni 
chronischen ein akuter entziindlicher Process besteht, der offenbar 
unabhangig von der amyotrophischen Lateralsklerose ist. Ob derselbe 
etwa mit den Cysticerken irgend wie in Verbindung steht, oder ob uns 
fiber seine Herkunft die Section der inneren Organe Aufklarung gegeben 
hiitte, vermag ich nicht zu entscbeiden. 

Die Besonderheit unseres Falles liegt — um es kurz znsammen zu 
fassen — in der adventitiellen Infiltration der Plasmazellen und Lympho- 
cyten, die wir im Riickenmark, Medulla oblongata und Brucke nach- 
gewiesen liaben, und die uns als Anzeicheu dafiir gelten kann, dass 
wir es hier mit einem chronischen entziindlichen Process zu thun 
haben. 


Erklarnng <ler Abbildiingen (Tafel VIII mid IX). 

Eigur 1. Dura mit warzen- und polypenfdrmigen vcrkalktcn Cysticerken. 

Figur 2. Durcbschnitt durch einen verkalkten Cysticercus. 

Die Cysticerkenmembran sitzt auf der derbfasrigen Dura (bcide roth ge- 
farbt) und schliesst die Reste des Cysticercus mit Verkalkungen ein. An der 
der Dura entgegengesetzten Seite Hirnsubstanz (gelb), der Cysticerkenmembran 
aufsitzend. Zwischen beiden infiltrirte Pia. 

van Gieson’sche Farbung. Ganz schwache Vergrdsserung. 

Figur 3. Halsmark. Degenerirte Vorderhornzellen. Thionin. Mittlere 

Vergrdsserung. 

Figur 4. Halsmark Aus einem degenerirten Seitenstrange. Adventitielle 
Infiltration der Gcfasse, deren Wand zum Theil aucli hyalin veriindert ist. 
Thionin. Mittlere Vergrdsserung. 

Figur 5. Halsmark-Seitenstriingc. Adventitielle Infiltration mit Plasma- 
zcllen und Lymphocyten an einem Gefass mit hyalin veriinderter Media und 
Intima. Thionin. Starke Vergrdsserung. 

Figur 6. Halsmark-Seitenstrange. Plasmazellen und Lymphocyten in 

der Adventitia bezw. in einer Art perivascularem Lymphraum. Thionin. Starke 
Vergrdsserung. 

Figur 7. Halsmark-Seitenstrange. Kleines Gefass mit Plasmazcllenintlltra- 
tion. Thionin. Immersion. 

Figur 8. Medulla oblongata. Pyramide. Adventitielle Infiltration mit 
Lymphocyten und Plasmazellen. Thionin. Starke Vergrdsserung, 
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XXI. 

Ueber Agrammatismus und die St’orung der 
inneren Sprache. 

(Ein Beitrag zur Klinik der motorischen Aphasie.) 

Von 

Karl Heilbronner 

in Uirecht. 


Die nachfolgende — ira Wesentlichen schon vor mehreren Jabren 
niedergeschriebene — Mittbeilung war ursprfinglich bestimmt, einer 
grbsseren Abhandlung eingeffigt zu werden, in der ich friibere Eror- 
terungen fiber die motorische Aphasie fortzusetzen und zu ergiinzen hoffte. 
Der Abschluss derselben hat sick aus iiusseren Grfinden, vor Allem durch 
die Notbwendigkeit, neu zugeflossenes Material zu berficksichtigen, ver- 
zogert. Ich lasse deshalb bier zunachst eine Einzelbeobachtung folgen, 
die aucli ausserhalb dieses Zusammenhanges vielleicht einiges Interesse 
verdient, weil sie neuerdings raehr besprochene Erscheinungen unter 
besonders gfinstigen Verhaltnissen eingehend zu verfolgen gestattete. 

Herrn Prof. Anton in Halle danke ich auch an dieser Stelle fiir 
die Liebenswfirdigkeit, mit der er mir die wissenschaftliche Verwertung 
dieser und auderer rneiner frfiheren Beobachtungen aus der Hallenser 
Klinik gestattete. 

Krankengeschichte. 

Paul V., geb. 1883. Dreher; aufgenommen in die psychiatrischc Klinik zu 
Halle am 25. Juni 1902, beobachtet bis September 1903. 

Anamnese: Keine Hereditiit. Vater an Hcrzschlag gcstorben. Mutter und 
6 Geschwister gesund; zeitig entwickelt, in der Schule gut gelcrnt; keine korper- 
lichen Erkrankungen. 

Am 28. Mai 1901 Stichverletzung der linken Schliifengegcnd; starker Blut- 
verlust und Bevrusstlosigkeit, die angeblich 2 Wochen anhielt; ein Vierteljahr 
blieb die ganze rechte Seite vollig geliihmt; dann stellten sich zuerst Beweguugen 
des Beines, spiiter auch des Armes wieder ein; doch blieb eine Schwache 
zuriick. Die Spracho babe 4 Wochen ganz gefehlt; dann habe cr wieder an- 
gefangen zu sprechen; doch sei eine Erschwerung der Sprache zuriickgeblieben. 
Kein Erbrechen, kein Schwindel, keine Kopfschmerzen. 
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Status: Mittlerer Erniihrungszustand. Ivopf diffus etwas klopfempfind- 
lich, namentlich aber in der Gegend der Narbe. Von der linken Augenbraue 
erstreckt sieh schrag nach liinten oben und aussen eine ca. 10 cm lange Narbe. 
In ihrer vorderen Halfte tindet sich cin ungefiihr 2cm langer schmaler Knochen- 
defect, iiber dem die Haut cingezogcn ist; keine Hirnpulsation zu fiihlcn. 

Lungcn, Herz, Abdomen ohne Bcfuud. Pupillen, Augenbewegungen ohne 
Befund. 

Rechtsseitige Facialisparese und Zungendeviation. Die Bewegungen der 
Zunge unbekindert. 

Rechtsseitige spastische Parese: Im rechten Schultergelenk kann dcr 
Arm — wenn auch mit geringcr Kraft — fast bis zur Verticalen gehoben 
werden. Keine Spasmen im Gelenk. Im Ellbogen die Supination — activ und 
passiv — beschrankt, die iibrigen Bewegungen activ und passiv moglieh. Beu- 
gung und Streckung im Handgelenk sehr unvollstandig, dcutliche Spasmen im 
Gelenk. Fingerbewegungen sehr beschriinkt, Spreizen fehlt, Handschluss nur 
sehr wenig kriiftig; Handijffnen (nach Streckung der Finger) nicht ganz aufge- 
hoben. Sehr intensive Steigerung der Periostreilexe am rechten Arm: Umfang 
des rechten Armes ca. 1 cm geringer als der linkeu. In der rechten untcren Ex¬ 
tremist ist wcsentlich die Dorsalflexion desF’usses beeintriichtigt; die Beugung 
im Knie gelingt nicht vdllig, alle Bewegungen erfolgen kraftlos. Fuss- und 
Patellarclonus rechts. Der Gang ist typisch spastisch-paretisch. Die Sensibilitat 
ist ungestort: auch das Tastvermogen und die Wahrnehmung passiver Be¬ 
wegungen in den kleincn Gclenken der paretischen Extremitiiten sind nicht nach- 
weislich geschadigt. 

Eine wesentliche Veriinderung des somatischen Zustandes ist wahrend 
einer 15 monatlichen Beobachtung in der Klinik nicht eiDgetretcn. 

Der Gesichtsausdruck des Kranken ist lebhaft und intelligent; er ist vollig 
orientirt und zeigt lebhaftes Interesse an den Vorgiingen in seiner Umgebung 
kennt die Pcrsonen derselben mit Namen und weiss dieselben — auch die 
haufig wechselnden Mitkranken —, wie schon hier bemerkt sei, mit Namen zu 
nennen, gleichviel, ob er sie vor sieh sielit odcr sonst auf Fragen (Name der 
Oberwartcr, der letztangekommenen oder entlassenen Kranken) angeben soil. 

Er hat sich, soweit seine Ilemiparese dies zuliess, stets eifrig auf der Ab- 
theilung, auch bei den Fcldarbeiten, beschaftigt, geht allein in der Stadt spa- 
ziren; daneben hat er mit grossem Eifer Schreibiibungen mit der linken Hand 
angestellt und es dabei zu einer sehr anerkennenswerthen Fertigkeit gebracht. 
Die rcchte Hand war auch zum Sehreiben mit Kreide an der Wandtafel zu un- 
beholfen, wenn er auch — unter theilweiser Mitbenutzung der gcsammteu Rumpf- 
musculatur — Buchstaben in Riesengrdsse mit dem rechten Arm auf den Tisch 
zu zeichuen vermag, wie er auch, was zur Vervollstandigung erwahnt sei, Buch¬ 
staben, die man scinen rechten Arm passiv in die Luft oder auf den Tisch 
sehreiben lasst, bei gescklosscnen Augen sehr prompt erkennt. 

Fiir seine Sprachstorung hat er voile Einsicht, den Untersuchungen folgte 
er stets mit regem Interesse, ohne siehtlich zu ermuden und ohne dass sich die 
Resultatc auch nach gelegcntlichen stundenlangen Untersuchungen merklich 
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verschlechtert hatten; die immer wieder gestellte Frage, ob er etwa ermiidet 
sci, verneinte er stets lachend. 

Die Sprachstdrung blieb — ebcnso wie die Parese — wiilirend der iiber 
einjahrigcn Beobachtungszeit unvcriindert. Die nachstehend reproducirten Pro- 
tokollc entstammen einer sehr ausgedehnten Untersuchungsreihe aus dcm 
August 1902. 

I. Sprechfahigkeit. 

A. Patient spricht im Allgemeincn wcnig: von Gcsprachen mit 
den Mitkrankcn scheint er sich zuriickzuhalten, da ihm die Schwicrig- 
keiten, die ihm der sprachliche Ausdruck bcreitet, peinlich sind. Bei 
den Untersuchungen beschrankt er sich auf das Nothwendigstc. Die Pro¬ 
duction von Sprachlauten schcint nur unter Schwierigkeiten zu gelingen; man 
hcobachtet, gleichvicl wie dieselbcn provocirt werden (Antworten auf Fragen, 
Erzahlen, Nachsprcchen, Lescn), eine ungcwohnlich lange Latenzzeit, 
wahrend deren Pat. ein hiiufig gcradezu grimassirendes Mienenspiel verriith, die 
Lippen wie lispelnd bewegt, die Stirn kraus zieht, den Kopf vor- und zuriick- 
schiebt, Schluckbcwegungen ausfiihrt. Er empfindet die Behinderung als 
eine mechanische und hat zu verschiedenen Malen — suggestiv in keiner 
Weisc beeinflusst — angegeben, es stecke im Gaumen; dagegen giebt er auf 
Befragen ausdrucklich an, dass er die Zunge so gut wie friiher bewegen konne. 

Allesprachlichen Aeusserungen erfolgen ganz ausserordentlich langsam, 
auch wenn von der verlangerten Latenzzeit abgesehen wird; zum Nachsprechen 
einer 4 stelligen Zahl braucht er 3—4 Secunden, die Aufgabe, die Zahlenrcihe 
von 831—840 aufzusagen, lost er — ubrigens fehlerlos — in 33 Secunden (ein 
Control I versuch am Gesunden erfordert 8 Secunden); uberhaupt documentiren 
sich die erwahnten Eigenthumlichkeiten des Sprechactes beim Nachsprechen 
und dem (sonst unbehinderten) Reihensprechen genau so, wie in der 
Spontansp rache. 

Die Aussprache der einzelnen Buehstaben ist nicht nachweislich ge- 
schiidigt; insbesondere koramen die Vocale ungestort zu Tage, ebenso wie die 
Sprache uberhaupt in der unverfiilschtcn Fiirbung seines Dialectes. 

Das Gefiige der Worte selbst scheint in der Spontansprache fast 
ausnahmslos intact, d. h. die hbrbaren Laute folgten in der richtigen Reihen- 
folge, frcmdc Buehstaben waren im Allgemeincn ebensowenig eingeschaltet als 
zugehbrige fehlten. Ich finde bei der Durchsicht der Protokolle nur folgende 
hierhergehorige Fehler: 

Bezeichnung einer Schildkrbte: Hilschkrote 

„ eines Ambos: Ambost 

„ statt Schnaps: Schnapf v bei den Satz- 

„ „ Mittagessen: Mittessen / bildungen s. u. 

„ cinmal Nigle (Ziigel ??) 

„ „ Sivite (st. Visite). 

B. Die Wortfindung — zunaehst gepruft durch Benennenlasscn 
von Gegenstandenim Meggendorfer'schen Bilderbuch — erscheint, wenn iiber- 

Archir f. Psychiatric. Ud. 41. Heft 3. 42 
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haupt nur ganz unwesentlich beeintriichtigt. Er braucht allerdings lange Zeit. 
bis er die Benennung producirt, aber — soweit ohne feine Messung feststellbar 
— kaum langer als der oben erwahnten Verlangcrung der Latenzzeit entspricht. 
So benennt er correct: Elephant, Schneemann mit Reisbesen, Flinte, Schaf. 
Vogel, Rabe, Krebs, Schildkrcite (allerdings als Hilschkrote ausgesproehen, s. o.), 
Ambos (Arabost, s. o.), Hammer (Vorschlaghammer), Gcmse (Bock oder Ziege), 
Cylinder, Schornsteinfeger (Schornsteinfeger, Leiter und Leine, Gewichtc daran), 
Geigenbogen, Kanone, Goigc, Dolch, Sabel, Pferd, Fohlen, Trompete, Schwengel, 
Photographischer Apparat (Photographenbock), Lehnstuhl (Sammtstuhl), Stroh- 
hut, Miitze, Stiefelettc. 


Wo nicht in ( ) anders bemerkt, entspricht die hier angegebenc Be- 
zeichnung der auch vom Pat. gcbrauchten. Zur Priifung sind absichtlich nicht 
gerade nur die Bilder der allergelaufigstcn Gegenstiinde benutzt; die feine 
Differenzirung Pferd-Fohlen, Vorschlaghammer und Aehnliches, erschien im 
Vergleich zu den gewohnlichen Ergebnissen bei Aphasischen auffallend. 


Schwierigkeiten ergaben sich in 
Gezeigt: 

Postwagen mit Postilion. 

Was fur ein Mann? 

Wie heisst der Mann? 

W'as hat er in der Hand? 

Wie heissen die? 

Riemen beim Pferdc? 

Ztigel? 

Schmetterlingnetz? 

Wie heisst das Ding? 

Das Ganze? 

Garnwindc? 


folgenden Fallen: 

Antwort: 

Pferd und Wagen und Mann. 

Kutscber und Brief kasten, ne, Postbote, 
ne, die Post. 

Postmann. 

Eine Pcitsche und die Nigle, nc. 
Riemen. 

Leine. 

Ziigel ja. 

Schmetterlinge fangt. 

Gaze (auf das Netz zeigend). 
Schmettcr- fangen. 

So ne Maschine, wo so Garn drauf 
wickeln. 


Auch in diesen Umschreibungen documentirt er noch einen recht reichen 
Wortschatz; der Vcrdacht, dass er das niichst liegende Wort nicht anwende, 
weil die Production uniiberwindliche Schwierigkeiten mache, Hess sich zuweilen 
nicht untcrdriicken, aber auch nicht zur Gewissheit erheben: cs gelang nicht, 
sich mit ihin dariiber zu verstandigen, ob er etwa ein zutreffenderes Wort 
„innerlich“ parat habe. 


In der Spontansprache tritt ein Mangel concreter Worte jedenfalls 
nicht zu Tage; insbesondere liisst sich nicht nachweiscn, dass ihm Eigen- 
namen fehlten; er weiss nicht nur die Namen der Personen seiner jetzigen 
Dmgebung (s. oben), sondern auch Namen von Personen und Orten, die ihm 
von friiher (auch aus der Zeit nach der Verletzung) bekannt sind: den Namen 
des Krankenhauses, in dem er zuerst lag, des Arztes, der ihn behandelt hat: 
die Bahnstationen auf der Route nach seinem Heimatsorte u. A., anzugeben. 
Gelegentlieh producirt er zur Verdcutlichung seiner Erziihlungen Thierlaute 
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(Miauen der Katze u. a.), weiss auch auf Aufforderung die Laute der Frosche, 
Hunde, Schafe ganz geschickt nachzuahmen. 

C. Ihr vorwiegendes ausseres Gcprage erhiilt seine Sprache durch die Art 
und Weise wie er die Wortc aneinanderrciht: 

Als Typus kann die folgende Besehreibung seines Tageslaufes dienen: 

„Erst Morgen, Kaffee trinken, und fegen, ausfegen und Feld geken, 
Mittag so’ne Pille, eins, und Feld gehen, und */ 4 6 zu Hause, ne, 
ringehen (Prov.: hereingehcn), Abendbrot essen, 7, Pille, um 3 / 4 9, 
Bette.“ 

Eines gelahmten Mitkranken Tageslauf schildert er iihnlich: 

„Kaffce trinken Morgen, Pille, Friihstiick esse, Mittagbrot, 1 Pille, 
Arzenei, drei Kaffee trinke u. s. w.“ 

Den Hergang bei seiner Aufnahme schildert er auf Befragen folgender- 
maassen: „Oberwarter, ich, hierher, da, bier, baden 44 . (Was geschab mit den 
Sachen?) „Oben, Boden". (Mit Deincm Geldc?) „Im Comptoir. 14 (Was geschieht 
mit den Briefen?) „Nicht zumachen, die Sachen, im Comptoir, und Oberwiirter 
geben 14 . (Was thut der mit den Briefen?) „Der tragen in Comptoir 1 *. 

Die Fabel vom Fuchs und den Trauben reproducirt er in folgender Form: 
„Der Fuchs hatte, ging, Trauben so hoch, ginge bin, und hoch erste (Prov.: 
zuerst), Traube iste zu sauer 1 *. Aufgefordert, cin Gewitter zu beschreiben, pro- 
ducirt er das Folgende: „Blau, die Wolken sind blau, so’ne Hitze, Schwule, 
und Blitz und donnert, Regen 44 . 

Den Verlauf einer eben uberstandenen Enteritis mit heftigcn Diarrhoen 
schildert er in lapidarer Kiirze folgendennaassen: „Vorgestern sieben Mai, 
gestern 5 Mai, heute Knurren in die Caldaunen (=Eingeweide)“. 

Auch seine schriftliclicn Elaborate zeigen die gleichcn Eigenthiimlichkeiten. 
Ende Marz 1903 schildert er schriftlich Anlass und Hergang der Verletzung, 
die seinen Zustand herbeifiihrte in folgender Weise (das Wiedergegebene ist aus 
verschiedenen Redactionen, die er mir vorlegte, zusammengestellt; es illustrirt 
auch die weiter unten noch zu besprechenden Storungen der Schrift): 

,,T.iess seine Mutter die schreien ihrcm Sohn, der stehen in der Hausthure, 
der sagte, vorrum schreien du. Schneidewind seine Frau hat gesagte Enten- 
dieb (zwischen Liess und S. bestanden Streitigkeitcn wegen einer angeblich ge- 
stohleuen Entc; Pat. erhielt von L. eincn Messersticb, den dieser aus Rache 
dem S. zugedacht hatte). 2. Pfingsten 1901, 27. Mai, W. Schneidewind und 
Paul wir beide woll nach Magdeburg-Sudenburg nach den Saal 4 Uhr; abens 
10 Uhr dann ist aus; wir beide gingen nach Buckau mit Zug 11 J / 4 Uhr naeh 
Dodendorf, ausgestiegen 12 Uhr, wir gingen den Weg nach Bogendorf, vonhin 
in den Schlafer in stick gekommen babe, fiel um nach Erde, der andern 
Schneidewind der hat 3 stich in Riicken und einst Finger; dazu komst ein 
Mann, Fahland, sagte wer ist das, fragte Fahland, das bist du. Fahland ging 
nach meine Mutter, sagte was haste denn Wilhelm oder Otto soli mal raus- 
kommen, ich will noch was sagen; gleich mit Wagen holen, gleich noch Horrn 
Doctor, holen, gleich Nothverband machen, andern Tag nach Sudenburg-Ivranken- 
haus gebracht. 1. Klofamiten (chloroformiert!) 13 Wochen in Bett, Massiren 
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und Electcrisiren, 1 Jahr in Krankenhaus. Der Ortsschulzer hat geschrieben 
nach Krankenhaus, ich muss raus.“ 

D. Der Versuch, den Kranken aus gegebenen Worten Siitzc bilden zu 
lassen, fdrdert Folgendes zu Tage: 

Gegebene Worte: Resultat: 

Hund — bellen. Der Hund an der Kctte sassc und bellt. 

Nur: Hund und Bellen! Der Hund der belle. 

Kind, Milch, trinken. Das Kind ist klein und schlafen und 

schreit, donn Milch. 

Es wurden Beispicle zur Erliiuterung gegeben, so dass kein Zweifel bc- 
stehen kann, dass Pat. die Aufgabe verstanden hat; dann fortgefahren: 
Schnitter, Getreide miihen. Das Getrcide ist so reif mah. 

Doctor, rauchen Cigarre. Der Doctor erlaube Cigarre. 

Metzger Ochse schlachten. Der Metzger wetz (ist sehr unzufrieden 

fiber das Resultat) 

Warter, Kranke, baden. Der Warter badet den Kranken. 

Kuh, Gras fressen. Die Kuh hat Grasen zu fressen. 

Die Verlangsamung der Reaction giebt Veraolassung in der Folge die 
Zeit von der Beendigung der Stellung der Aufgabe, bis zum Ende der Re¬ 
action mit der Secunden-Uhr zu messen; die Resultate sind in Klammern bei- 
geschrieben. 

Backer, Brot, backen. Der das, der Backer hat das Brot ge- 

backcn (48 |f ). 

Hund, Kind, beissen. Das Kind das beisst der Hund (l 1 55“). 

Bis zur Losung der Aufgabe macht Pat. unausgesetzt Sprecbbewegungen, 
zum Theil in der oben beschriebenen Weise iibertrieben. 


Haus, Maurer, bauen. 

Fangen, Fischer, Fisch. 

Baum bliihen. 

Regen fallen. 

Maus, Speck, fressen. 

Sonntag, Kirche gehen. 

Wenn du gehst? 

Warter, austheilen, Mittagessen. 

Kinder, Papierdrachen, steigen lassen. 


Mann, Schnapstrinken (soil das Resultat 
aufschreiben). 

Fischer, Fisch, fangen, Angel (aufge- 
schricbcn, soil das Resultat 
schreiben). 


Das Haus mauert dcr Maurer (32"). 

Der die Fische fangt der Mann (58"). 

Der Baum bliiht. 

Das, der Regen fallt ab. 

Die Maus hat den Speck gefressen. 

Sonntag in die Kirche gehen. 

Ich gehe Sonntag nach dcr Kirche. 

Der Wiirter bringt das Mitessen und 
theilt aus. 

Die Kinder batten sich den Drachen ge- 
maehtund — die Kinder Drachen 
gemacht und den Drachen hoch 
in die Luft. Die Kinder hatten 
den Drachen in der Luft —. 

Der Mann trink den Schnappf (s. u.) 
(1‘ 42"). 

Nach V* Stunde nach vielfacben Cor- 
recturen: Der Fischer, Fisch der 
Angel gefangen(sehr unzufrieden) 
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Schreibe: der Fischer fangt den Fisch 
mit der Angel. 

Du hast etwas ausgelasscn. 


Der Fischer fangt der den Fisch Angel 
(liest wic ihm dictirt). 

Corrigirt das Geschriebene: Der Fischer 
Fangt der Fisch mit don Angel. 
E. Pat. soil zu gesagten Worten den Artikel zusetzen; er ver- 
steht die Aufgabe ohne Weiteres und lost sie richtig bei folgenden Worten: 

Vogel, Schaf, Blume, Tinte, Messer, Blitz, Fenster, Pferd, Scheere, Ring, 
Nagel, Nadel, Pflanze, Baum, Gans, Auge, Klingel, Handschuh, Schonhcit, 
Jugend, Alter, Lampe, Treppe, Mensch, Geld, Mark, Thaler, Spitze, Tante, 
Onkel, Wanne, Ofen. Dagegen macht er folgende Fehler: 


Kreide. 

Stuhl. 

Cigarre. 

Kuchen. 

Gabel. 

Klingel. 

Bank. 

Muth. 

Fenster. 

Pfennig. 


Den Kreide. 
Den Stuhl. 
Der Cigarre. 
Den Kuchen. 
Den Gabel. 
Das Klingel. 
Der Bank. 
Die Muth. 
Die Fenster. 
Das Pfennig. 


II. Die Anffordernng Vorgesprochenes nachzusprechen ergiebt: 


+ 1 ) 

+ 


Kakadu. 

PantofTelfabrik. 

Beerdigungsanstalt. 

Dachpappenfabrik. 

Electricitatsmesser. 

Telegraphendrahtfabrik. 

Fahrplanbuch. 

Wie heissen die Worte vorher? 
333333. 

Dasselbc mit lauter Fiinfen. 

Mit 7. 

Mit 8. 

Ich kann schwer sprechcn. 

Die Sprache fallt mir schwer. 

Ich kann alles ganz gut verstehen. 

1st das richtig? 

Ich kann alles ordentlich verstehen. 


+ 

+ 

Telegraphenfafrik (auch bei wiedcr- 
holtem Vorsprechen nicht corrigirt). 

-f- (nach wiederholten Ansatzen). 

Electricitiitsfabrik ne — Pappfabrik 
und Electricitiitsfabrik. 

333033. 

(Nach wiederholter Erkliirung der Auf¬ 
gabe ohne Vorsagen) 555555. 

777077, ne 77. 

888088. 

Ich kann nicht sprechcn. 

+ 

Ich kann aus, ich kann ausserordent- 
lich verstehen. 

Ja, dat's falsch. 

Ich .kann ausserordentlich verstehen. 


1) + bezeichnet richtige, — ausbleibende Reaction. 
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Nein. 

Ich kann aus ordentlieh verstehen. 
Alles ordentlieh verstehen. 

Ich kann — ich kann mach Siitze 
machen. 

No. 

Ich kann, meine keine Siitze machen. 
Friihcr, sp — es, friiher sprechen kbnnen. 
Weil, weile Stich habe ich. 

Seit dem Stich kann ich nicht gut 
sprechen. 

Ne. 

Seit dem Stich habe, seit dem Stich 
habe ich nicht mehr. 

Das Nachsprechen einzelner Buchstaben gelingt, abgcsehen von den schon 
erwahnten Schwierigkeiten des Ansatzes ohne Fehlcr. 

Fremdc Silbencombinationen, bis zu 3 Silben (Namen der griechischen 
Buchstaben, chemische Namen) gelingen nicht schlechter als bekannte Worte'). 

III. Das Sprachverstandniss. 

Die Aufgabe, genannte Gegcnstiinde (wiedcr nicht nur die einfachsten) 
im Bilderbuche zu zeigen, lost Pat. fehlerlos. Auch complicirtere 
Fragen und Aufgaben versteht er ohne Sch wierigkeit und ohne dass sich 
der Untersucher einer besonders vereinfachten Formulirung zu bedienen braucht 
(vcrgl. dazu unten die Fragen bei den Schreib- und Leseversuchcn). Einige 
Schwierigkeiten bereitet die Verstandigung erst da. wo auch beim Nicht- 
Aphasischen seines Bildungsgrades dergleichen erwartet werden konnte, so z. B. 
Icider bei den Versuchen iiber die Verhaltnisse der inneren Sprache von ihm selbst 
unmittelbar Auskunft zu erhalten. Ueber die Frage, ob er rascher denke als 
spreche, ob er die Worte, die erst naeh Zogern zu Tage kamen, schon vorher 
parat habe, war nichts Sichercs zu eruiren. Immerhin war es — auch als 
Beweis des Verstiindnisscs — bemerkenswerth, dass er bei derartigen Gelcgen- 
heiten wiederholt darauf zuriickkam. dass die Schwierigkeit im Gaumen liige. 
Die Erschwerung der Verstandigung schien jedenfalls zum Theil dadurch be- 
dingt, dass er seinerseits derartige complicirtere Vorstellungen in seinen agram- 
matischen Satzen noch weniger auszudriicken vermochte, als dies dem Grade 
seiner logischen Schulung nach zu erwarten war. 


1) Bei mehr als dreisilbigen Combinationen ergeben sich zahlrcichc Fehlcr: 
dieselben waren aber weder der Art noch der Hiiufigkeit nach verschieden von 
denen, die — wie ich gestehe »u meiner Ueberraschung — ein ungebildeter 
Ncurasthcniker bei eincm Controllversuche machte. 


1st das richtig? 

Ich kann alles ordentlieh verstehen. 
Es heisst Alles. 

Ich kann keine langen Siitze machen. 
Richtig? 

(Aufgabe wiederholt.) 

Fruher habe ich besser sprechen konnen. 
Seit dem Stich kann ich nicht mehr so 
gut sprechen. 

Aufgabe wiederholt. 

1st es ganz? 

Kann ich nicht mehr so gut sprechen. 
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IV. Leseu. 

Gepriift wurden die Buchstaben des geschriebenen, namentlich aber des 
gedruekten deutschcn Alphabetes. Gezeigte Buchstaben liest er fehlerlos unter 
Verwendung der im Alphabet gebrauchlichen Bezeichnungen. Ebenso fehlerlos 
tindct er unter den mit Buchstaben bezeichneten Kiirtchen verlangte, dabei 
macht es keinen Unterschied, ob die Buchstaben aufrechtstehend oder umge- 
kehrt vorgelegt werden: aus deni ganzen Kartenhaufen findet er verlangte un- 
gefahr ebenso rasch heraus, wie der Untersucher. 

Ziffern (gedruckt oder geschrieben) werden richtig gelesen, aucli vier- 
stellige Zahlen noch ohne Schwierigkeiten correct. Hier sei beiljiufig bemerkt, 
dass Pat. nicht nur Aufgaben aus dera Einmaleins lost, sondern auch Rechen- 
aufgabcn (Aufgaben aus dem grossen Einmaleins (12 x 13 u. A.) und leichtere 
angewandte Excmpel richtig berechnet. 

Zusammenhangendes Lesen fiillt dem Pat. subjectiv schwer; er 
liest Zeitung, auch mit Verstiindniss, fiir sich, giebt aber an, dass er linger als 
friiher dazu zu brauchen glaube. 

Lautes Lesen erfolgt mit den sub I. A, geschilderten Eigcnthiimlich- 
kciten; Fehler werden nicht haufiger gemacht als in der Spontansprache; die 
drei ersten Strophen des Miidchens aus der Fremde liest er abgesehen von 
2 Fehlern („IIitten u statt „Hirten“, „war ne sie kam“ statt „wohin sie kam“) 
fehlerlos. Eine 53 Silben lange Fabel, die ihm aufgeschrieben vorgelegt wird, 
liest er in GO Secunden fiir sich durch und weiss dann deren Inhalt in seiner 
Weise wiederzugeben. Die Aufgabe zu aufgeschriebenen ein- und zweisilbigen 
Worten (Kopf, Nase, Ohr, Hand, Fenster, Kreide, Tafel) die zugehorigen Gegen- 
stande zu zeigen, lost er so prompt, dass der Versuch, die Zeit mit derSecunden- 
uhr zu bestimmcn, scheiterte; zu Zeitmessungen mit complicirteren Methoden 
war keine Gelegenheit. 

V. Sehreiben. 

Pat. benutzt, wic schon erwahnt, wegen der rechtsseitigen Parese zum 
Sehreiben die linke Hand. Er hat nie Spiegelschrift producirt. 

Die Gewandtheit der Schrift hat durch Uebung erheblich zugenommen: 
auch die Sehriftlage (Schragschrift von rechts oben nach links unten) liisst 
nicht erkennen, dass mit der linken Hand geschrieben ist. 

Die Fahigkeit, Buchstaben zu producircn, war von Anfang an, so 
weit vorhanden, dass sich in dieser Bezieliung keine Schwierigkeiten ergaben, 
urn so weniger, als die meisten sub VI. zu erwahnenden Versuche mit Kreide an 
der Wandtafel gemacht wurden. 

Die Buchstabenform war —abgesehen von der zuniichst beobachteten 
, Unschonheit in Folge der anfanglichen Ungcschicklichkeit der Bewegungen — er- 
halten. Verlangte Buchstaben wusste er zu sehreiben: das Abschreiben gelang 
ohne Schwierigkeiten, nicht mcchanisch abmalend; bei seinen Copiriibungen 
bcnutzte er meist Gedrucktes als Vorlage. Fiir seine Leistungen im Spontan- 
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schreiben gicbt die sub I. C, wiedergegebene Schilderuug der Verletzung ein 
Beispiel. 

Ueber die Verhaltnisse beim Dictatschreiben siehe sub VI. 


VI. Zerlegung der Worte in Buchstaben. 


Die Aufgabe wurde in verschiedenen Modificationen gestellt'; der Kranke hatte 

1. die Buchstaben, aus denen er das Wort zusammengesetzt glaubte, auf- 
zusagen, 

2. die Buchstaben aus Kartchen mit aufgedruckten einzelnen Buchstaben 
auszusuchen und zu ordnen, 

2. das Wort an der Wandtafel aufzuschreiben. 

Die Versuche wurden zura Theil in Serien nach je einera der bezeichneten 
drei Modi zum grosseren aber promiscue vorgenommen; die Resultatc zeigten 
cine weitgehende Uebereinstimmung nicht nur beziiglich des Typus, sondern 
auch beziiglich der Details, sogar bei Wiederholungen an verschiedenen Tagen 
und nach langeren Pauscn, wie die nacbfolgenden Protokolle zeigen; aus den- 
selben wird auch ersichtlich, wie Pat. das, was er gelegt resp. geschrieben. 
las; die Daten der Untersuchungen sind vorgesetzt. Jeder einzelne Versuch 
dauerte unverhaltnissmassig lange Zeit, die Frist fur das Auswrihlen unter den 
Kartchen resp. das Nicderschreiben kam gegeniibcr der fur die Entscheidung 
iiber das zu suchende resp. zu schreibende selbst verbrauchten kaum in Be- 
tracht; eine Verschlechterung der Resultatc gegen das Ende der zum Theil 
sehr langen Untersuchungsreihen, wurde nicht constatirt. 

Aufgabe: Wie schreibt man: Resultat: 

17. August 1902. 


Thier? 

Richtig? 

Vieh, 

das Vieh auf der Weide 

Blitz? 

Zahnweh? 

1st einer falsch? 

Was ist jetzt falsch? 
Nochmal! 

Fahrplan. 

Weihnachten. 

Wie heisst das Wort? 
Richtig? 

18. August. 

Weihnachten. 

(Findet die Fehler nicht.) 


Sagt: T, h, i, r, e 
Ne: corrigirt T, h, i, e, r, 

V, i, h, r, — T ,ne“‘), e, r 
(spricht fur sich Vieh) dann: Vi, ne, 
V, i, h. r, „ne“, e, r. 

Sagt: B, b, i und 1. und c, b, i, 1, z: 
Sagt: Z, a, h. n, w, h, r, e, 

Ja, dat r r i> . 

(sagt spontan) Z, a, h, n, w, h, r. 

Das r. 

Sagt: Z, a, h, n, w, e, h. 

Sagt: F, a, h, r, p, 1, a, n. 

Sagt: W, h, ne, W, a, ht, W, e, i, b, t. 
Weihnachten. W, a, h, n, a, h, t. 

Ja. 

Sagt: W, e, i, t, n, a, h, t. 


1) „nc“ Provincialismus fur „nein“. 
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Schmetterling. 

Wie heisst das? 
Lies genau! 
Eismaschine. 


Viehfutter. 

Lies! 

Wie heisst der erste Buchstabe? 
Efl Oder vau? 

Tierarzt. 

Lies! 

Eisenerz. 

Heisst? 

Eisenerz. 

Lies! 

Eisen. 

Eisenerz. 

Hiihncreiweiss. 

Wie heisst das? 

Heisst? 

Futterriibe. 

1st nicht der drittletzte falsch? 
Hundehutte? 

Flaschenschrank. 

Sage das Wort! 


Sagt: S, ch, m, e, t, 1, i, n, g. Legt 1 ): 

S, c, h, m, e, t, 1, i, n, g. 
Schmetterling. 

Setzt noch cin zweites t ein. 

Sagt: E, i, s, s, ch, sch, Eis- E, i, s, m, 
a, s, ck, i, n, e. Legt: E, i, s, M. 
a, (s) 2 ), h, i, n, e. Liest spontan: 
Eismaschine. 

Sagt: F, i, r, f, u, t, t, r. Legt: V, i, e. 

r, f, u, t, t. 

Viehfutter. 

F, (eff). 

Vau. 

Sagt: T, i, r, e, r, e, r, c. Legt: T, i, 
e, r, e, r, z. 

Tierarz. 

Sagt: Eisenerz, E, i, s. e, r, s, ne c. 
Eiserz. 

Sagt: E, i, s, e, s, e, r, z. Legt: E, i, s. 

e, s, e, r, z. 

Eisenerz. 

Sagt: E, i, s, e, n. E, i, s, e, n. Legt: 

E, i, s, e, n. 

Legt: E, i, s, e, n, e, r, z. 

Sagt: H, i, n, h, n, e, s, c, h, w, e, i, s. 

Legt: H, i, e, n, s, ch, w, e, i s. 
Fiigt zwischen n-s noch e, r. 
Huhnerweiss. 

Sagt: F, u, t, t, e, r, i, e, b, e. Legt: 

F, u, t, t, e, r, R, i, e, b, e. 

Ersetzt i e, zuerst durch i, i, dann 

spontan durch ii. 

Sagt: H, u, n, d, e, h, i, t, t, e. Legt: 

H, u, n, d, e, h, ii, t, t, e. 

Nachgesprochen. + Sagt: F, 1, a, s, ch, 
F, 1, a, a, s, ch, a, r, n, ck. 
Flaschschrank. Legt: F, 1, a, sch, a, r, 
n, c, k. 


1) Die Versuche wurden stets so vorgenommen, dass Pat. zuerst eine ganze 
Buchstabenreihe sprach, dann die Kartchen legte, wobci er oft leise die Buch- 
staben vor sich bin murmelte; dass er sich dann noch beziiglich der ge- 
suchten Buchstaben vergriffen hatte, wurde nie beobachtet. 

2) In () gedruckte Buchstaben sind vom Pat. spontan noch nachtraglich 
eingefiigt. 
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Hamraerschmid. 


Nachgcsprochen -{-. Sagt: H, a, m, m, 


Wie heisst das Wort? Hammerschmid. Sagt: H, a, m, m, s, 

ch, m, i, e, d. Legt: H, a, m, m, e, 
r, s, ch, m, i, e, d. 

Ziffern vorgelegt. Lege die jetzige Legt: 1, 9, 0, 2. 

Jahrzahl (die nicht genannt wird). 

Lies! -f- 

Dein Geburtsjahr. Legt: 1, 8. 8, 3. 

Lies! 4- 

Wann bist Du ausderSchulegckommen? 5 Jahr (sc. vor 5 J.). 


Lege das Jahr. 


1. 8. 9, 7. 


Schreiben an der Wandtafel. 


Schmetterling. Schreibt: Schmetting. 

Lies! Schmetterling. 

Viehfutter. Schreibt: Vierfutter. 

Thierarzt. Schreibt: Tier Erz. 

Wer ist das? Der Tierarzt, das sind Tiere, Kiihe, 

Pferde, Sucht, wie Kiihe krank. 

Eisenerz. Schreibt: Eissen-Erz. 

Hiihnereiweiss? Iliincrschweiss. 

Lies! Iliihneweiss. 

Wo giebt es das? In der Kiiche. 

Flaschenschrank. Flasseharnck. 

Die Untersuchung vom 18. August ist liickcnlos und genau in der ur- 

spriinglichen Ordnung wiedergegeben. Dauer: iiber 1 J / 2 Stunden. 

19. August. 

Was hast Du gestern geschriebcn? Meinen Namen (den er bei einer andem 

Reihe thatsachlich geschriebcn 
hattc), Hiihnereiweiss, Hiihnerweiss, 
Eisenerz, Flaschenschrank. 

Auf Aufforderung, die Wortc, die ihm nicht wiederholt werden, noch Mai 

an die Tafel zu schreiben, schreibt er: 

Flasseharnck. 

Eisenerz. 

IJii(h)nerweiss. 

Aufgabe: 

Schwalbenschwanz. Sagt: S, ch, a, 1, b, e, n, s, ch, e, ne. 

S, ch, h, i, v, h, a, 1, s, c, h, i, v, a, 
n, z. 

Wie heisst das Wort? Schwalbenschwanz. 

Was ist das? Ein Schmetterling. Legt: S, ch, a, 1, 

b, e, n, s, ch, w, a, n, z. 


Eisenerz. 

Hiihnereiweiss? 

Lies! 

Wo giebt es das? 
Flaschenschrank. 


Wie heisst das Wort? 
Was ist das? 
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Kohlenkorb. 

Pantoffclfabrik. 


Lies! 

Wo stimmt es nicht? 

Schreibc an die Tafel! 

Lies! 

Strumpfband. 

Strickstrumpf. 

Lies! 

Was fehlt? 

Sternscbnuppe. Was ist das? 


Lies! 

Schreibe Strumpfband! 
Schreibe Strickstrumpf! 
Lies! 

Schreibe Gurkcnsalat! 
Lies! 

Wozu? 

Schnapsflaschc. 


Lies! 

Murmelthier. 

Lies! 

Schlangenmensch. 

Was ist das? 

Lies! 

Was hast Du schreibcn wollen? 
Was bast Du Essbares aufgeschrieben ? 
Lege das zusammen! 

Stimmt es? 

Murmelthier. 


Sagt: K, o, h, 1, k, r, o, b. Legt: k, o, 
h, 1, k, o, r b. 

Nachgesprochen + . Sagt: P, h. n, f, 
e 1, f, a, b, r, i, c. Legt: P, h, a, 
I, o, sz, F, a, b, r, i. c, k. 

Pantoffelfabrik. 

Zeigt auf „1“ und „sz“ kann trotzdem 
nicht corrigiren. 

Schreibt: Phaloff Fabrik. 

Pantoffelfabrik. 

Sagt: S, t, u, m, f, b, a. n, d. Legt: 
S, t, u, m, f, b, a,n d. 

Sagt: S, t, i, r. s, t, u, m, f. Legt: S, ch. 
1, ii, r, s, t, u, m, f. 

Strickstrumpf. 

Setzt zwischen „r" und *s“ noch ein 
• 

Funken am Himmel. Sagt: S, t, e, r, 
n. s, c, h, 1, u, ra, e, r. Legt: S, t, 
c, r, n, s, c, b, 1, u, m, e, r. 

Stirnschnuppe. 

Schreibt: Stumfband. 

Schreibt: Schliirtstumf. 

Strickstrumpf. 

Schreibt: Gurke-Sallert. 

Gurkensalat. 

Essen. 

Nachsprcchen -f- (zeigt spontan pan- 
tomimisch denGebrauch). Schreibt: 
Schnapf-Flaschc. 

Schnapflasche. 

Schreibt: Murren-Sticr. 

Murrentier. 

Nachsprechen +• 

Ein langer, Uebung machen. Schreibt: 
Langen-Mensch. 

Langenmensch. 

Da muss sch machen. 

Gurkensalat. 

Legt: G, r, u, ck, e, S, a, 1, 1, e, r, t. 

Schreibt spontan: Gruckc Sallcrt. 

Legt: M, u, r, r, e, t, st, ii, corrigirt 
dann spontan t, i, er. 
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VII. Aufgabe aus Yorgelegten Buchstaben Worte zu combiniren. 

Pat. erhalt die Karten mit aufgedruckten Buchstaben ungeordnet vor- 
gelegt; soweit grosse Buchstaben darunter sind, benutzt er diese fiir den Wort- 
anfang; im Uebrigen permutirt er, ohne erkennbareu Plan, solange, bis ein ihn 
halbwegs befriedigendes Resultat zu Tage kommt, oder bis er nach vielem Hin 
und Her an der Liisung verzweifelt; dass er die ungeordneten Buchstaben, 
bevor er wenigstens in der Hauptsache geeignetc Ordnung hcrzustellcn weiss, 
richtig zu lesen vermocht hattc, wurde nicht beobachtet; ausnahmsweise gelingt 
es ihm, iiber kleine Fehlcr „hinwegzulcsen u . 

Vorgelegt: Endgiltigcs Resultat: 


W, u, r, m. 

S, ch, o, n. 

K, a, tz, e. 

Was ist das? 

G, a, ns. 

A, u, g, e. 

Was ist das? 

E, s, e, 1. 

Was ist das? 

Buchstabiro! 

Zusammen? 

Was ist das? 

Erneuter Versuch! 

T, i, s, ch. 

T, i, er. 

Erneuter Versuch: 

Z, i, m, m, e, r. 

V, i, eh. 

K, a, 1, t. 

S, t, e, r, n (fragt erst, ob die Karte 

„n“ oder „u“ heisst). 

T, r, a, n, k. 

S, ch, r, e, ck. 

Vertausche den 3. und 4.Buchstaben! 

L, e, i, c, h, t. 

Was ist das? 

c, h wird ersetzt durch ch! 

Was ist das? 

H, a, Is. 


R, u, me, liest: Mure. 

S, o, n, ch, macht vergebliche Lese- 

versuche. 

K, a, e, tz, liest Katze. 

Miau. 

G, a, n s. 

A, e, u, g, liest Auge. 

So’n Auge. 

E, c, 1, s. 

Geld? 

Liest: E, e, 1, s. 

Eels. 

Ein Namen? 

E, 1, e, s. 

T, i, ch, s, liest: Tisch. 

T, e, ri. 

T, i, e, r (mit Verstandniss gelesen). 

Z, i, e, r, m, m, Z, i, m, m, liest Stimme. 
V, i, eh (gelesen). 

T, a, 1, k; 1, a, t, k (vergebliche Lese- 
versuche) k, a, 1, t. 

S, t, e, r, n (Stem in Himmcl). 

T, a, nr, k, T, r, a, nk (gelesen+, dann 

Kaffeetrinken). 

S, ch, e, r, ck, liest Schert (?). 

S, ch, r, e, ck (gelesen mitVerstandnis). 

L, e, i, c, h, t, liest leiert. 

Gelernt hat. 

Liest: leicht. 

So’ne Geschichte, 'ne leichte. 

H, a, 1, s. + gelesen, deutet auf seinen 

Hals. 
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S, ch, r, a, u, b, e. 

Lege das r an die 3. Stelle. 

Was ist das? 

FI, a, s, cb, e. 

G, 1, a, s. 

Ncuer Versuch! 

Vertausche das letzte und vorlctzte. 


S, a, u, ch, e, rb, S, ch, a, ub, er, liest 
Schaubert. 

S, ch, r, a, u, b, e. -f- gelcsen. 

Da is’ne Mutter drin. 

F, 1, a, s, ch, e (liest + ). 

G, a, Is, liest Gals. 

G, 1, sa, liest Elsa. 

G, 1, as, liest +. 


VIII. Aufgabe, angefangene Worte zn ergiinzen. 

Es wird Pat. die erste Silbe eines Wortcs, bzw. dcr Anfang cincs Wortes 
vorgesagt, mit dem Auftrag, daraus Worte zu bilden; die Aufgabe wird ohne 
weitere Erklarung begriflen. Pat. producirt ohne grossere, als die auch sonst 
beobachtete Verlangsamung, die Resultate, wobei er die Worte in toto ausspricht 
Fla-Flasche. Fen-Fennig (Prov. fiir Pfennig). Ka-Karl. Hi-Himrael. Wi- 
Winter. Er-Erlaubnis. Spi-Spiegel. Lam-Lampe. Bo-Bohno. Som-Sommer. 
Sti-Stiefel. Was-Wasser. Kir-Kirblich (erkliirt: aufgefegt, mit der Hand, Prov. 
fiir Kehricht). Zi-Ziegc. E-Esel. Ka-Karl. Ku-Kuhe (Prov. fiir Kuh, crklart: 
im Stall). Lei-Leier. Ze-Zehr. Fi-Viehleute (erkliirt: die Leute-Vieh). Mes- 
Messer. Ga-Gabel. Sche-Schere. Hil-(Hilscher, Erklarung fehlt), Glau-Glauben. 
Hof-(Hofraeistcr). Glo-Glooben (Prov. Glauben). Wa-Wagen. 


Rein symptomatologisch interessirt zun&chst die Storung, die der 
Sprache des Kranken ihr Ausseres GeprAge aufdriickte: der Agramma¬ 
tismus. Das Verdienst, auf die Bedeutung dieser Erscheinung als Folge 
einer Herderkrankung aufmerksam gemacht zu haben, gebiihrt Pick 1 ). 
Er hat auch darauf hingewiesen, dass wenigstens die Hoflfnung bestehe, die 
Gesammtsumme der Stbrungen, die als Agrammatismus in die Erscheinung 
treten, wenn auch bei dem heutigen Stand unserer Localisationslehre 
nicht anatoinisch, doch klinisch weiter zu differenciren; die Be- 
zeichnung umfasse, was franzosische Autoren als „style negre avec les 
verbes a l’infinitiv 11 und „style t£legraphique, la phrase etant r^duite aux 
mots essentiels a la comprehension 11 unterschieden. 

Der vorliegende Fall hat trotz der giinstigen Untersuchungsbedin- 
gungen eine derartige Differenzirung nicht durchfiihreu lassen; iiber- 
wiegt auch das Sprechen in Infinitiven, so filllt doch an anderen 
Stellen das Fehlen der kleinen Satzglieder, wie es dem „Depeschenstyl“ 
eigen ist, auf. Dagegen ist es vielleicht von Interesse, dass die Wort- 

I) A. Pick, Neue Beitriige zur Pathologic dcr Sprache. Arch. f. Psych. 
28. Bd. S. 48 ff. Erweitcrt in: Beitriige zur Pathologic und patholog. Anatomic 
des Centralnervensystems. Berlin 1898. IX. Ueber Agrammatismus als Folge 
cerebraler Herderkrankung. 
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folge, auf dereu Stoning KussmauF) bei der Besprechung des von 
ihm auch als Akataphasie (Steinthal) bezeichneten Symptomencomplexes 
besonderen Werth legt, wenigstens in der Spontansprache, soweit er- 
halten ist, dass trotz der unvollstlludigen grammatikalischen Ausbildung 
das Gesprochene fast ausnahraslos verstilndlich bleibt. 

Grosseres Interesse als diese Differenzimngen, zu deren Weiter- 
fiibrung der vorliegende Fall keinen Anhalt bot, scheinen inir eiuige 
weitere Details zu bieteu, die auf die klinische Genese der Storung 
Licht zu werfen geeignet sind. Von der Erfahrung ausgehend, dass 
sensorisch Aphasische sogar ineist eine gewisse Erleichterung des 
Sprecliactes zeigeu 2 ), wilhrend der motorisch Aphasische, auch weuu er 
iibef eiuen gewissen Wortscbatz verfugt, eine geringe sprachliche Initiative 
zeigt, erw&gt Bonhoeffer 3 ) die Moglichkeit, „dass es mit dieser Er- 
schwerung oder Hemmung zusammenhangt, wenn nur die stiirkst be- 
tonten Worte, gewissermassen das Skelett des Gedankenganges, die 
Hauptwflrter zum Ausdruck kommen, uud alles granimatikalische Bei- 
werk wegfiillt, oline dass sie im anatomischen Sinne zu fehlen brauchen“. 
Diese geringe sprachliche Initiative war auch bei unserem Kranken, wie 
oben dargestellt, recht auffallend und ich hatte eine einigermassen 
analoge Auffassung des Agrammatisinus, wie ich sie daun von Bon¬ 
hoeffer ausgedriickt fand, gleichfalls erwogen, ja uoch mehr, ich hatte 
rair die Frage vorgelegt, ob der Kranke, der ja voile Einsicht in die 
Schwierigkeiten der sprachlichen Production hatte, nicht direct will- 
kiirlich jene Reduction auf das Weseutlichste vornahm, die die An- 
forderungen an die motorische Leistung auf das fiir das Verstandnis 
zul&ssige Minimum herabsetzten. Die unmittelbare klinische Beobachtuug 
schien mir aber die Unrichtigkeit einer derartigen — auch von Bon¬ 
hoeffer aus anderen Grunden weiterhin als unwahrscheinlich bezeich¬ 
neten — anfUnglichen Annahme zu erweisen. 

Erstens sprach dagegen die Beobachtung, dass der Agramma¬ 
tism us, wenn auch vielleicht in etwas weniger inteusiver Ausbildung, 
auch in den schriftlichen Pro due ten zum Ausdruck kam. Diese 
geringen quantitativen Differenzen erkliiren sich einfach daraus, dass 
der Kranke, der ja den Fehler sehr wohl selbst bemerkte (was an sich 
gerade in Hinblick auf die weiteren Erwaguugen Bonhoeffer's er- 
wahnenswert scheint), dem es aber mehr darauf ankam, fehlerlose Re- 

1) Kussrnaul, Stbrungen der Sprache. Leipzig 1877. S. 198. 

2) Vgl. dazu Pick, Uebcr die Bedeutung des acustischen Sprachcentrums 
als Hemnmngsorgan des Sprachmcchanismus. Wien. klin. Wochenschr. 1899. No. 37- 

3) Bonhoeffer, Zur Kcnntnis der liiickbildung motorischer Aphasien. 
Mittheil. a. d. Grenzgcbieten der Medizin u. Chirurgic. 1902. S. 203. 
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sultate zu Tage zu fbrdern, als rair Typen agrammatischer Schreibweise 
zu liefern, sich nach Ausweis der Concepte bemuhte, das Geschriebene 
allraahlich grammatikalisch richtig zu gestalten. 

Zweitens erschien es von Bedeutung fur die Auffassung der 
Storung, dass der Patient trotz zweifellosen Verstandnisses fur die 
Aufgabe, die er durch die exacte Lbsung in der Mehrzahl der Falle 
ja documentirte, in einer Anzahi von Beispielen sogar in einer so ein- 
fachen grammatikalischen Aufgabe, wie sie das Vorsetzen des Artikels 
darstellt (s. sub. I. E), Fekler inachte; hier kann die Erschwerung 
der Production kautn in Betracht kommen. 

Drittens und hauptsachlich aber war mir die Erwagung mass- 
gebend, dass dera Kranken die Bildung von Satzchen aus wenigen 
gegebenen Worten. eiue Aufgabe, die zu den ersten in der Schule 
geiibten gehbrt, ganz ungewbhnliche Schwierigkeiten machte, wahrend 
er viel eher noch im Stande war, einen — unter Umstanden langeren — 
Satz aus dem betreffenden Vorstellungsgebiete einmal unverlangt zu pro- ' 
duciren, und dass sich im Gegensatz zu deni sonst beobachteten, oben 
erwahnten Verhalten — selbst im Falle des eudlichen Gelingens der 
Aufgabe, die vorhandene Stbrung bei diesen „Experimenten“ in der 
ungewbhnlichen Wortstellung ausdriickte; besonders pragnant waren hier 
wieder die Hesultate der Versuche, die beim Schreiben an der Tafel 
gewonnen wurden, und bei denen der Kranke die Mbglichkeit der Correc- 
tur der vor den Augen bleibenden Resultate hatte, eine Mbgliclikeit, 
von der er auch mit unablassigem Bemiihen, allerdings ohne sonder- 
liches Resultat Gebrauch machte. Gerade diese Versuche bewiesen auch, 
dass das Verstandnis fiir die gestellte Aufgabe, an dem man namentlich 
wegen der gelegentlichen „ausweichenden“ Resultate zunachst zweifeln 
kounte, keineswegs fehlte. 

In welcher Weise die Erscheinung verstandlich zu machen sein 
wird, soil spater erbrtert werden; zunachst mbchte ich nur das eine 
bemerken, dass ich mit aller Bestimmtbeit in dem nachgewiesenen 
Agrammatismus die Folgeerscheinung einer cerebralen Herd- 
erkrankuug sehe. Von dieser Voraussetzung sind ja auch die vor- 
gehenden Erwagungen ausgegangen. Die altere, spater nnch von 
Ziehen aufrecht erhaltene Auffassung, dass der Agrammatismus nur 
auf dem Boden einer allgemeinen intellectuellen Storung auftrete, und 
wenn er sich im Gefolge einer aphasischen Storung entwickle, Aus- 
druck und Folge einer daneben besteheuden Geistesschwache sei, darf 
als durch die Ausfuhrimgen von Pick widerlegt gelten (die Frage des 
agrammatischen Sprechens von Imbecillen und Kindern gehbrt nicht 
hierher). Der vorliegende Fall wiirde, gleich dem von Bonhoeffer 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Digitized by 


670 Karl Heilbronner, 

einen weiteren Beweis fur die Richtigkeit der Pick'scheu Auffassung 
ergeben, wenn es dessen noch bediirfte; von einer nennenswerthen In- 
telligenzschwache bei deni Kranken kann, wie aus dera oben Wieder- 
gegebenen genugsam erhellen durfte, nicht die Rede sein; sieht man 
von den Stbrungen beim Sckreiben ab, so bildet der Agrammatismus 
neben der oben ausfiihrlicher geschilderten rein motorischen Erschwerung 
die einzige in die Augen fallende Erscheinung. 

Die Beobachtung ersckeint weiterhin aber brauchbar fur die Beant- 
wortung der weiteren Frage, welche Lasionen geeignet sind, den 
Agrammatismus kervorzurufen; ich schicke voraus, dass ich die An- 
nahme eines besonderen „propositioning centre 11 , wie es Broad bent 
vorschlug, mit Pick *) fiir entbehrlich, zudem unseren Anschauungen 
iiber die Function cerebraler „Centren“ nicht entsprechend lialte. Trotz- 
dem erscheint wenigstens die eine Frage berecbtigt, ob die Fahigkeit 
Satze correct zu bilden, an die Intactkeit des motorischen oder des sen- 
sorischen Antheils der sprachlichen Functionen ausschliesslich oder vor- 
wiegend gekniipft ist. 

Ich habe friiher 2 ) im Anschluss an theoretische Ausfuhrungen von 
Sachs 3 ) die Hypothese eines Zusammeuhanges zw’ischen Agrammatismus 
und Lasionen des sen so rise hen Sprachcentrums erwogen; die Beob¬ 
achtung, an die sich die damaligen Erwagungen anschlossen, w’ar an sich 
weder in dem einen noch dem anderen Sinne beweisend. Auch Pick 4 ) 
schien geneigt, besonders Lasionen des sensorischen Centrums fiir die 
Storung verantwortlich zu machen. Seitdem haben mich eigene klinische 
Erfahrungen und das Ergebniss litterarischer Mittheilungen doch zweifel- 
haft werden lassen, ob diese theoretischen Erwagungen auch nur fiir 
eine erhebliche Mehrzahl der Falle zutreffen. Zunachst konnte auch ich 
mich der Erfahrung nicht verschliessen, die auch andere Autoren 
registrirt haben, dass gerade bei seusorisch Aphasischen, die die Er¬ 
scheinung doch am ehesten hatten zeigen miissen, die grammatikalische 
Fiiguug erhalten blieb, soweit die Paraphasie nicht bis zur Unverstand- 
lichkeit fiihrte und damit iiberhaupt ein Urtheil daruber uumoglich 
machte; insbesondere habe ich bei der Beobachtung in Riickbildung 
befindlicher sensorischer Aphasien nie ein agrammatisches Stadium fest- 
stellen kiinnen, wie es Pick — mit aller Vorsicht allerdings — als 
wahrscheinlich fiir die Riickbildungsstadien der Aphasie bezeichnete, 

1) 1. c. S, 128. 

2) Heilbronner, Aphasie und Geisteskrankheit. Psych. Abhandlungen. 
Hrsg. von Wernicke. Ilcft I. S. 27. 

3) 1. c. 

4) Sachs, Bau und Thatigkeit des Grosshirns. Breslau 1893. S. 222 ff. 
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trotzdem ich gerade diese Stadien zum Theil aus anderen ErwAgungen 
stets besonders aufmerksam verfolge. Der einzige Fall von Agram- 
raatismus, den ich iiberhaupt in den letzten Jahren noch zu beobachten 
Gelegenheit hatte, betraf einen Paralytiker, bei dem er sich — fiir 
ganz kurze Zeit — wahrend der alsbald erfolgten Riickbildung einer 
ira Anfalle acquirirten riiotorischen Aphasie einstellte. v. Monakowi) 
hat gerade das Erhaltenbleiben der ausseren Form der Rede und den 
Gebraucb einer geordneten Satzform als Characteristicum der sensori- 
schcn Aphasie gegeniiber der motorischen bezeichnet; die uns hier be- 
schaftigeude Storung, den Agrammatismus, erwfihnt er dagegen als ein 
gewdhnliches Vorkommniss bei alten motorisch Aphasischen. Audi 
Sachs bat iibrigens neuerdings 2 ) das Vorkoinmen des Agrammatismus 
im Stadium der Riickbildung motoriscker Aphasien anerkannt. Gleich 
der Beobachtung Bonhoeffer’s spricht nun auch die vorliegende fiir 
die Mbglichkeit eines Zusammenhanges des Agrammatismus und der 
motorischen Aphasie, bezw. einer Lasion in der Gegend des motorischen 
Sprachccntrums. Ich sehe geflissentlich davon ab, liber den anatomi- 
schen Sitz der Lasion im vorliegenden Falle detaillirte Hypothesen 
aufzustellen; soviel aber wird man, oline den Boden gesicherter Er- 
fahrung zu verlassen, doch auf Grund der iibrigeu klinischen Er- 
scheinungen, wie nach Massgabe der Art und Stelle der Verletzung 
behaupten diirfen, dass die Lasion in der Umgobung der Broca- 
schen Stelle bezw. innerhalb des etwas ausgedehntcren motorischen 
Centrums im Sinne v. Monakow’s localisirt sein muss, und dassjeden- 
falls eine directo Betheiligung des sensorischen Centrums nicht in 
Frage kommt. 

Wieder rein symptomatologisch erscheint mir ein Vergleich lehrreich 
zwischen dieser Beobachtung und einer anderen von transcorticaler moto- 
rischer Aphasie, die ich friiher ausfiihrlich mitgetheilt 3 ): In beiden Fallen 
keine wesentliche Storung des SprachverstUndnisses, in beiden Fallen das 
Nachsprecben erhalten (wenn auch in dem jetzt mitgetheilten erschwert), 
dabei die beiden Falle Typen der beiden extremen Arten des krankhaft 
veranderten Spontansprechens, die ich damals aufgestellt hatte, auf der 
einen Seite (in dein friiher beschriebenen Falle) die „gelauligen Phrasen 
init fehlenden oder sparlichen Worten concreten Inhaltes, soweit sie 
nicht Glieder fester Complexe bilden“, auf der anderen Seite (in dem 
jetzt mitgetheilten) „Concreta unverbunden durch die kleinen Satztheile 

1) v. Monakow, Gehirnpathologie. 2. Aufl. S. 843. 

2) Sachs, Gehirn und Sprache. Wiesbaden 1905. S. 99. 

3) Heilbronner, Ueber die transcorticale motorische Aphasie. Arch. f. 
Psych. Bd. 34. IT. 2. Beob. I. 

Archiv fur Psychiatrie. Bd. 41. Heft 2. 43 
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neben einander gestellt". Bezfiglich der Auffassung dieser Diffcrenzen 
darf icli auf ineine damaligen Ausffihrungen fiber das automatisclie 
Sprechen verweisen. Die neue Beobaehtung scheint mir ffir die Be- 
rechtigiing meiner damaligen Betrachtungen zu sprechen. Ich liabe bei 
der Besprechung des friiheren Falles die Vermuthnng aufgestellt, dass 
er das Maximum der ohnc Mitbetheiligung der Broca’schen Stelle selbst 
erklarbaren Stoning des expressiven Theiles der Sprachfunction darstelle. 
Der jetzt bescliriebene lehrt, welch grundlogende Aenderung dieser 
Theil der Sprachfunction erf&hrt, wenu die Liisionsstelle um ein Ge- 
riuges weiter nacli deni motorischen Centrum zu hinfiberrfickt, bezw. 
dieses selbst schadigt, wie wir im vorliegenden Falle nach Massgabe 
der Stoning auf expressivem Gebiete wohl schliessen dfirfen. 

Die Beobaehtung beweist weiter, dass eine Lasion im motori¬ 
schen Gebiete die Wortwahl resp. Wortfindung nicht beein- 
tr&chtigt, selbst wenn sie zum Agrammatisnius und zu Storungen der 
inneren Sprache gefuhrt hat. Die Unabhiingigkeit der Wortfindung vom 
motorischen Sprachcentrum ist von v. Monakow stets betont worden; ich 
musste mich auf Grand der Durchsicht der Litteratur der Ansicht an- 
schHessen; sie ist seitdem von Bonhoeffer 1 ) und von Quensel 2 ) accep- 
tirt worden. Ich liabe sie in all den — demnlichst mitzutheilenden — 
Fallen bestatigt gefunden, in denen das Mass erhaltener Sprecli- resp. 
SchreibfUhigkeit fiberhaupt eine Controlle ermoglichte; ein Kingehen 
auf die Frage an dieser Stelle erfibrigt sich. 

Dagegen sei auf eine andere Farallele zwischen deni friiher und 
deni eben beschriebenen Fade hingewiesen; ein Theil des Interesses, das 
sich mir an den ersteren knfipfte, lag in der Feststellung, dass eine 
Sprachstorung mit den Kriterien der Wernicke’schen transcorticalen 
motorischen Aphasie durch eine grob orgauische Lasion bedingt werden 
und sich ihrem Wescn nach erkennbar lange Zeit erhalten konnte, im 
Gegensatze zu der Meinung derjenigen Autoren, die in diesein Symptomen- 
complex nur ein transitorisches Rfickbildungsstadium sehen wollten. 
Auch liczllglich des Agrammatisnius im Gefolge erworbeuer Herd- 
erkrankungen liegt eine analoge Auffassung nahe, wenn auch einzelne 
lange beobachtete Fiille (Dercum, Ross), die Pick 3 ) citirt, und die 
ausdrficklichen Angaben von v. Monakow davor schfitzen konnen. 
Der bescliriebene Fall, in deni der Agrammatisnius noch fiber zwei 

1) 1. c. S. 217. 

2) Quensel, Zur Pathologie der amnestischen Aphasie. Neurol. Centralbl. 
1903. No. 22. 

3) 1. c. S. 129 u. 132. 
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.lahre nach dcr Liision fortbesteht und in mehr als einjiihriger Beob- 
achtung keine nachweisliche Veranderung erfabren hat, stellt jedenfalls 
eine zu begriissende Mehrung des diesbeziiglichen Beweismateriales dar, 
um so verwerthbarer, als es sich um ein jugendliches Individuum han- 
delt, das nicht verblddet war (Beweis dafiir schon die MOglichkeit der 
eingehenden, zum Theil recht complicirten Untersuchungen), bei dem also 
die Bedingungen fiir eine Riickbildung ganz besonders giinstig gelegen 
waren. Dass sich auch iin vorliegenden Falle der Symptomencomplex 
aus einem schwereren und weitergehenden Bilde heraus entwickelt hatte, 
iindert an dieser Auffassung nichts: selbst wenn man deshalb an der 
Annahme eines Riickbildungsstadiums, also doch wohl irgend welcher 
functioneller Erscheinungen ini landliiufigen Sinne festhalten wollte, 
ware die Frage aufzuwerfen, warum dieses „Stadium“ eben sich in 
Permanenz erhiilt. Viel niiher aber scheint mir fiir diesen, wie manclie 
andere Falle, in denen die Riickbildung plotzlich und dann meist nach 
relativ kurzer Zeit Halt macht, die andere Auffassung zu liegen, dass 
das vorher beobachtete Plus an Erscheinungen Folge von Fernwirkungen 
war und dass erst mit dem stabilisirten Zustaud die Folgen der anatomi- 
schen Liision rein als Herderscheinungen zu Tage treten. Auf alle 
Falle, und darin scheint mir eben die Bedeutung derartiger Beobachtungen 
zu liegen, nfithigt die Constanz der Symptome zur Annahme einer be- 
stimmten anatomischen Anordnung, von deren Intactheit die un- 
gestbrte Leistung abhiingig ist, und deren Aufdeckung wenigstens erhofft 
werden kann, wenn auch unsere Untersuchungsmethoden dazu nocli nicht 
hinreichen. Diese Untersuchungen werden auch dariiber Aufkllirung zu 
verschaffen haben, warum einmal motorische, ein andermal (vgl. Pick) 
sensorische Storungen mit Agrammatismus einhergehen, ob hier feinere 
Differenzen in der Localisation der Herde massgebend sind oder ob wir 
auch hier genbtigt sind, auf iudividuellc Momente (sensorische oder 
motorische Veranlagung) zu recurriren. 

Eingehendere Erorterung verdienen weiter die Resultate der Unter¬ 
suchungen, die oben sub VI. als Zerlegung des Wortes_in Buchstaben 
zusammengefasst sind. 

Den Vorgang des Buchstabirens und die Bedeutung desselben uament- 
lich fiir den Vorgang des Lesens und Schreibens hat Wernicke 1 ) in er- 
schSpfender Weise theoretisch abgeleitet. Die detaillirte klinische 
Untersuchung dieses Vorganges scheitert allerdings in der grossen Mehr- 
zahl der Falle daran, dass er durch eine Reihe anderer Storungen corn- 


1) Wernicke, Gesammeltc Aufsiitze und kritische Referate. Berlin 1893. 
S. 110. 
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plicirt wird. Im vorliegenden Falle haben es besonders giinstige Cnter- 
suchungsbedingungen mOglich gemacht, fast mit der Reinheit eines 
Experimentes, die Folgen einer — offenbar nur geringen — Stoning der 
„inneren Sprache“ fur den Vorgang des Buchstabirens zu untersuchen. 
Wie oben angegeben, war die Yersucbsanordnung eine dreifacbe: der 
Kranke batte 

1. die Bucbstaben zu sagen, 

2. die Bucbstaben aus vorgelegten zu wablen (typographiscbes 
Schreiben), 

3. die Worte aus selbstgescbriebenen Bucbstaben zusammenzusetzen. 

Durch Versuche war festgestellt (s. die Protokolle), dass keine der 

dazu nothigen elementaren Fahigkeiten (willkiirlidles Aussprecben ein- 
zelner Bucbstaben, Wahlen unter vorgelegten, willkurliches Schreiben 
gewollter resp. verlangter Bucbstaben) gescbadigt war. Der letzte 
Zweifel, der etwa in dieser Beziebung noch bestehen konnte, wurde 
eben durcb das Resultat der Buchstabirversuche selbst widerlegt: durcb 
das in vielen Fallen bis in das Detail iibereinstiramende Resultat der 
drei Methoden; man wird mit vollem Rechte in deni, was der Kranke 
producirte, eine durch weitere Complicationen nicbt entstellte Wiedergabe 
dessen sehen diirfen, was in ihm als Bucbstabeniiquivalent des Wortes 
sicli gebildet batte. War sclion die Uebereinstimmung der unmittelbaren 
oder docli in kurzen Fristen nach einander producirten Yersucbe ebenso 
lehrreich wie uberraschend, so war icb — wie ich oflfen gestebe — 
geradezu verblufTt, ganz gleichen Resultaten sogar an anderen Tageu 
wieder zu begegnen. Die nabeliegende Annahme. dass es sich einfacb 
urn Haftenbleiben gebandelt habe, trotzdem dieses sonst keine Rolle 
spielte 1 ), konnte allenfalls auf die erste Kategorie, auf keinen Fall aber 
auf die zweite Anwendung finden. Es ergiebt sicli aber aus der Ueber- 
stiinmung die weitere Folgerung, dass auch diese elementaren para- 
phasischen Producte in viel holierem Masse, als dies bei Untersuchungen 
unter ungiinstigeren und mannigfacber complicirten Bedingungen zu Tage 
zu trcten pflegt, gleicb allem anderen pathologiscben Geschehen, gesetz- 
milssig bestimmt sind. Diese Gesetze auf Grund eines Falles, wenn aucb 
eines besonders giinstigen, wie des vorliegenden, formuliren zu wollen, 
ware naturlich verfeblt. Die Beobacbtung legt mir aber docli wieder 
eine Erwagung nahe, der icb schon friiher gelegentlicii Ausdruck ge- 
geben, dass die Feststellung der „Para“-Function (Parapbasie, Paralexie, 

1) Anm.: Ich sehe in dieser Seltenheit der Haftreactionen seit langeru 
ein ncuerdings auch von anderer Seite gewiirdigtes Charakteristicum der mo- 
toriseben gegeniiber den sensorischen .Storungen. 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber Agrammatismus und die Storung der inneren Sprache. 675 

Paragraphie) allein noch nicht genfigt, dass vielraehr aucli das „Para- 
product 11 , wenn diese Bildung gestattet ist, besondere Aufmerksam- 
keit verdient. Man hat bei wiederholteu Aphasieuntersuchungen, die 
wohl jeder Erfahrenere bei aller Anpassnng an die durch den Einzelfall 
niodificirte Kragestellung schon der Vergleichbarkeit der Resultate wegen 
nach einem gewissen generelleu und iibereinstimmenden Plane vornimmt, 
oft geimg Gelegenheit, sich fiber immer identisch wiederkehrende Falsch- 
benennungeh, entstellte Worte u. a. zu wundem; die allerdings unend- 
licli mfihsamen Detailuntersuchungen nach dieser Richtung, fiir die mir 
zudem die Amvendung von guten Phonographen unerlassjich scheint. 
wfirden vielleicht bei Aphasischen ebenso Gesetze nicht nur ffir die 
Aetiologie der Paraproducte, sondern auch ffir ihre Art ergeben, wie 
sie Meringer und Mayer 1 ) ffir das Versprechen und Verlesen des 
Geistesgesunden (mit wenigen Ausblicken auf das Verhalten bei Kranken) 
gefunden haben. Untersuchungen an Schulkindern und an des Schreibens 
wieder entwohnten alteren, ungebildeten Personen, konnten vielleicht 
erfolgreich zum Yergleich herangezogen werden; ffir die hierhergehorigen 
paragraphischen Leistungen Ungebildeter liefern z. B. die Eingaben in 
Unfallangelegenheiten recht lehrreiche Beispiele. 

So, wie die Producte sich fertig darstellen, unterscheiden sie sich 
im vorliegenden Einzelfalle nicht wesentlich von den Resultaten, wie 
sie sich sonst z. B. bei Schreibversuchen Aphasischer zu ergeben pflegen. 
Die beiden von Bonhoeffer 2 ) erwiihnten Typen 1. Wortkfirzungen 
durch Silbenauslassung, 2. Buchstabenumstellung und Buchstabenaus- 
lassung lassen sich auch hier erkennen. Die Bedingungen, unter denen 
sich die Storung geltend machte, erfordern aber noch einige Bemer- 
kungen. 

Zuniichst zeigt die Spontansprache des Kranken nur ganz aus- 
nahrnsweise die Paraphasie, die man nach Massgabe der aus den Buch- 
stabirversuclien erschlossenen Storung der inneren Sprache hfitte er- 
warten konnen. Ich glaube, dass hier die Tendenz, den gewohnten 
Reihenverband des gelaufigen Wortes ablaufen zu lassen, die Schwierig- 
keiten, die ja erst eine secunditre Bildung, das „Buchstabenwort“ betrafen, 
nicht zur Geltung kommen liess; das Gleiche wie ffir die Spontan¬ 
sprache gilt auch ffir das Nachsprechen; bezeichnender Weise aber nur 
ffir Worte, auch recht lange, nicht ffir Sfitze, die imnierhin keine 
gleich festen Reilien darstellen. Der Kranke hat gerade auch die Worte, 
die er nicht buchstabiren konnte, fehlerlos nachgesprochen, 

1) Meringer u. Mayer, Versprechen und Verlesen. Stuttgart 1S95. 

2) 1. c. S. 219. 
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ja sogar seine entstellten geschriebenen Producte dann ira Sinne der 
ursprunglich gestellten Aufgabe richtig gelesen, vvahrend er andererseits 
meist nicht irn Stande war, was er falsch gelegt hatte, selbst wenn dies 
an sich sprechbar war, zusammenhangend mit den Fehlern abzulesen. 
Zuweilen gelang es ihm dann, bei diesem Ablescn noch Fehler zu finden, 
manchmal aucb, sie zu corrigiren; zuweilen misslang dies, und ganz be- 
sonders charakteristisch waren die Falle, in denen er zwar die falschen 
Buchstaben als solche bezeichnen konnte, trotzdem aber den dafiir zu 
setzenden richtigen nicht zu sagen, zu zeigen oder zu schreiben wusste. 

Das fast vbllige Fehlen der Paraphasie beim Spontan- und beim 
Nachsprechen konnte uui so rnehr verwundern, als eine Erschwennig 
des motorisclien Sprechactes unverkennbar war. Bonhoeffer, desseu 
Falle ein Gemisck der bier in Frage kommenden Storungen, Erschwerung 
des Aussprechens und litterale Paraphasie aufwiesen, macht auf die 
Beziehungen dieser Erscheiuuug zu inanchen Formen der paralytischen 
SprachstOrung aufmerksam. lm Anschluss an friihere einschljigige Be- 
inerkungen 1 ) mochte ich hier noch beifugeu, dass man auch bei Para- 
lytikern ueben den recht hauligen Mischformen die eine oder andere 
Stbrung, litterale Paraphasie bezw. Silbenstolpern auf der einen. 
Erschwerung des Ansatzes etc. auf der anderen Seite, manchmal 
einigermaassen rein, namentlich im Anschluss an Anfklle, beobachten 
kann. Es wird noch zu untersuchen sein, ob es sich da uni Differenzeu 
in der lntensitat eiuos beide Male gleich localisirten Processes oder uni 
feinere Differenzeu in der Localisation handelt; fur letztere Annahme 
spricht mir das Feb leu einer regel massigen Aufeinanderfolge der beiden 
Formen, die man bei rein graduellen Difl'erenzen in den Ruckbildungs- 
stadien erwarten miisste. 

Beim eigentlichen Spontanschreibeu trat Paragraphie (nacb 
Wernicke im vorliegenden Falle richtiger: geschriebene Paraphasie) 
zwar erkennbar, aber doch weniger als bei den Experimenten zu Tage; 
das erkliirte sich zum Theil dadurch, dass ich absichtlich zum Theil 
„schwere“ Worte fiir die Prufung wahlte; zum anderen mag ein Factor 
da-zu beigetragen haben, die Storung deutlich werden zu lassen, auf 
den sehr treffend Wernicke 2 ) hinweist, wenn er sclireibt: „Die Lenkung 
der Aufmerksamkeit auf den Einzelact, welche bei Wahrnehmung des 
Defectes sofort eintreten muss, ist nur geeignet, den Defect zu steigern, 
wie jeder einsehen wird, der den Vcrsuch gemacht hat, mit Beachtung 
der einzelnen Stufen eine Treppe hinunter zu laufen u . 

1) Arch. f. Psych. 34. Bd. S. 393. 

2) Wernicke, Ein Fall von isolirter Agraphic. Alonatsschr. f. Psych. * 
13 Bd. S. 2G3. 
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Dass das Zahlenschreiben keine Sclnvierigkeiten machte — auch 
vierstellige Zahlen setzte der Kranke mit eincr gewissen selbstversUind- 
lichen Leichtigkeit zusammen, ganz iin Gegensatze zu der Miihe, die er 
fiir das typographische Schreiben von Worten aufzuwenden hatte — 
entspricht den seit Grashey’s beriihmter Arbeit geliiufig gewordenen 
Differenzen zwischen Ziffern- und Buchstabencombinationen. 

Die Wirkung der StOrung der inneren Spracbe auf das Lesen 
hat sich niclit mit gleicher Anschaulichkeit fixiren lassen; sie scheint 
an sich noch geringer zu sein als beim Schreiben; es entsprache das wieder 
der bekannten, neuerdings gleichfalls von Wernicke 1 ) betonten Er- 
fahrung, dass ganz allgeinein der impressive Antheil des Sprachvorgangs 
weniger leicht geschadigt wird als der expressive. Das Buchstaben- 
lesen (gleichviel, wie das Verstandniss documentirt werden soil) scheint 
iiberhaupt nicht geschadigt; auch fiir das Lesen von einzelnen Worten 
(siehe sub IV) lasst sich eine grobe Verlangsamung nicht nachweisen; 
die Geschwindigkeit, mit der Patient zusammenhiingend fiir sich 
gelesen hat, ubertraf zwar, wie ich mich durch Buchstabenauszahlen 
iiberzeugt habe, mit 0,4" pro Buchstaben ganz erheblich die von 
Grashey 2 ) allerdings als Mindestmaass angegebene, von Wernicke 3 ) 
bestatigte Zeit fiir das Sprechen bezw. Lautlesen des einzelnen Buch- 
stabens (0,03 ") um mehr als das Zehnfache, auch hat der Kranke eine 
subjective Erschwerung und Verlangsamung beim Zeitungslesen unzwei- 
deutig angegeben; es muss aber mit Riicksicht auf noch anzustellende 
Erwiigungen die Erage offen bleiben, wie weit diese Verlangsamung 
allein den Vorgang des Leseus an sich betrifft. 

Als den einzig sicheren Ausdruck einer vorhandenen StOrung des 
Lesens von Worten mochte ich deshalb den Ausfall der Versuche sub VII 
bezeichnen. Die Aufgabe, aus einigen wenigen Buchstaben, deren erster 
noch dazu in den meisten Fallen als Grossged ruck ter ohne Weiteres 
gegeben ist, Worte zu combiniren, ist so cinfach, dass sie im Allge- 
meinen ohne lange Permutation der Tafelchen gelbst werden wird. 
Wenn der Kranke in vielen Fallen damit nicht zu Stande kommt, in 
einem Theil nur desshalb die Aufgabe zu liisen vermag, weil er gerade 
zufallig die richtige Reihe legt, so kann das kaum auders als durch die 
StSrung der inneren Sprache und des Buchstabenwortes erklftrt werden. 
Der Versuch beweist ubrigens auch, wie sich gerade in dieser Beziehung 
Schreib- und Lesestbrung kaum volIstandig trennen lassen. 

1) Monatsschr. f. Psych. 13. Bd. S. 262. 

2) Grashey, Ueber Aphasie und ihrc Bcziehungen zur Wahrnehmung. 
Arch. f. Psych. 16. Bd. S. 675. 

3) Wernicke, Ges. Abhandlgn. S. 113. 
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In seltenen Fallen gelang es dem Kranken fiber Fehler, die er 
gelegt hatte, hinvvegzulesen, iramerhin seltener, als das bei den Ver- 
suchen sub VI der Fall war; zum Tkeil war das Resultat jedenfalls deshalb 
different, weil ja dort das zu bildende Wort vorher genannt war. Dass 
in vielen Fallen auch iiber kleine Fehler nicht hinweggelesen werden 
konnte, mag zum Tlieil ferner dadurch bedingt worden sein, dass die Anein- 
anderreikung von Buchstabenkartchen kein dem gewohnten entsprochen- 
des Bild liefert (vgl. den Fehler, der durch Ersatz von ch durch r 
und h veranlasst wurde). Welche Bedeutung diesem gewohnten Bilde 
— bei aller Anerkennung des buchstabirenden Lesenlernens— zukommt, 
erweist am besten der Versuch, unter statt nebeneinander geordnete Buch- 
staben zu lesen, ein Versuch, der in der Schule D6jbrine’s, z. B. bei 
F. Bernheim 1 ) bei der Aphasieprfifung Verwendung findet. Dass trotz- 
dcm auch bei dem Pat. noch gewisse „Erkennungspunkte“ (gebildet durch 
fester geknupfte Associationen einzelner Theile) benutzt werden, beweisen 
gerade die Fehler, zu denen ihn deren Benutzungverleitet, wenn er z.B. aus 
Zimm Stimme, aus Glsa Elsa herausliest. Ueber analoge Erscheinungen 
werde ich demnachst anliisslich einer Beobachtung von Leistungsaphasie zu 
berichtenhabeu. Sie lehren eineweitere, bis jetzt wenig beachteteGeneseder 
Paraproducte kennen; sie erinnert an die schwebenden oder vagirenden 
Sprachbilder von Meringer und Mayer 2 ), die „durch eine Aehnlich- 
keit des zu sprechenden Complexes leicht herangezogen werden konnen 
und dann eine Entgleisung herbeifiikren konnen“. 

Dass die Stbrung, mit der ich rnich zuletzt beschiiftigte, nur das 
innere Gcfiige der Worte betraf, nie die Wortwahl, d. h. das Auf- 
finden des zumAusdruck einer Vorstellung nothigenGcsammtcomplexes, 
ist oben bereits erw&hnt und sei bier nochmals betont. Die Ergebnisse 
der Versuche sub VIII erwiesen aber weiter in sehr ansprechender und 
einfacher Weise, wie die Storung des inneren Geftiges nur das Buch- 
stabenwort, die spat erworbene Reihe einzelner Buchstaben, nicht 
den zunaclist wohl als klanglichen aufzufassenden Gesammtcomplex des 
bekannten Wortes betrifft. DerKranke, der meist beini Lesen bereits scheitert, 
wenn ein Buchstabe falsch in der Reihe steht, fiir den die ungeordnet 
neben einandergelegten Buchstaben auch eines ganz kurzen Wortes 
keinerlei Sinn ergeben, findet nicht die geringste Schwierigkeit, ein an- 
gefangenes Wort, von dem ihm nur ein vollstiindig sinn- und inhaltloses 
Bruclistiick gesagt wird, zu einem Vollworte zu erganzen; dabei findet, 
wie ich noch nachtraglich bemerken will, diese Ergiinzung fast immer 

1) F. Bernheim, De l’aphasie mo trice. These de Paris. 1D00. 

2) 1. c. S. 73. 
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zu dem erwarteten W'orte statt. Ich kann mir kaum ein Untersuchungs- 
ergebnis vorstellen, das die differente Bedeutung des Gesammtcomplexes, 
wie wir ikn zu hbren und zu sprechen gewohnt sind, einerseits, der 
Buchstabenfolge, die wir in der Schule werthen gelernt haben, anderer- 
seits besser zu illustriren geeignet wSre. 

Die gauzen vorstehenden ErSrterungen sind von der Annahme aus- 
gegangen, dass bei dem Kranken dasjenige vorliegt, was man seit 
langem als Storung der inueren Sprache zu bezeichnen gewohnt 
war; das Vorliegen von Erscheinungen, die man unter diese Kategorie 
zu rechnen, resp. als Ausdruck dieser Storung zu bezeichnen gewohnt 
ist, wird sicli gerade hier nicht abstreiten lassen, wo sie sicli reiner und 
eindeutiger haben verfolgen lassen, als in anderen Fallen, in denen 
anderweite schwerere Erscheinungen das Bild zu triiben pflegen. Ich 
glaube, dass auch unter diesem Gesichtspunkte dem beschriebenen Falle 
einige Bedeutung zukommt. 

Die — wie ohne Weiteres zugegeben werden soil, theoretich con- 
struirte — Annahme von dem Einfluss des motorischen Sprachcentrums 
auf die innere Sprache, hat bekanntlich sehr weite, aber keineswegs 
ganz allgemeine Anerkennung gefunden. Wjihrend Dej^rine und seine 
Schuler (Thomas und Roux, F. Bernheim) ihr sehr erheblichen Werth 
beimessen, hat ganz besonders Bastian 1 ), dem sicli eine Reihe engli- 
sclier Autoren anschliesst, ihre Berechtigung negirt. Er bestreitet die 
Beweiskraft der Lichtheim’schen Probe (Angabe der Silbenzahl) und 
bestreitet ganz besonders das seit Trousseau angenommene Vorkommen 
der Alexie als Folge einer motorischen Aphasie. Fur ihn ist bei einer 
Combination von motorischer Aphasie und Alexie, die letzterc Storung 
nicht Folge einer Lasion der Broca’schen Stelle, sondern auf eine 
gleichzeitige Schadigung des „visual word centre" zuruckzufiihren. 
Fur den vorliegenden Fall wird sich eine derartige Schadigung, die in 
manchen der von Bastian kritisirten Falle thatsachlich bestanden 
haben mag, ohne Zwang nicht annehmen lassen; die Stbrungen der 
inneren Sprache und speciell des Lesens miissen also auf die Lasion 
der motorischen Componente zuriickgefiihrt werden. Dass diese Scha¬ 
digung deshatb in alien Fallen statthaben miisse, wird durch diesen 
einen Fall naturlich nicht erwiesen, und es erscheint sehr wohl denkbar, 
dass gerade in dieser Beziehung die individuel 1 verschiedene relative 
Selbststiindigkeit resp. Uebung der einzelnen Abschnitte der Sprach- 
region eine Rolle spielt, eine Annahme, der sich auch Bastian nicht 


1) H. Charlton Bastian, A Treatise on Aphasia and other spreech- 
defects. London 1898. p. 95 ff. 
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ganz verse!)liesst und die neuerdings auch von Bonhoeffer wieder auf- 
genommen wurde, um solche F&lle, wie den bekannten Banti’schen, 
dein ich zwei nahe verwandte znr Seite zu stellen habe, zu erklaren. 
Nocb eine Moglichkeit, die Differenzen in den Angaben der Autoren 
zu erklaren, ware in Betracht zu ziehen: man kbnnte sich sehr wohl 
erklaren, dass eine Stoning der inneren Sprache zwar das zusammen- 
liangende Leseu (aucli schon das Lesen von einzelnen NVorten) storte* 
aber die Fahigkeit einzelne Buchstaben zu erkennen, ungeschadigt 
liesse. Das in der Litteratur niedergelegte Material reicht zur Zeit 
nicht bin, die Frage zu beantworten, ob eine derartige Differenz, wie 
sie bei dem 1. Kranken Bonhoeffers thatsachlich constatirt wurde, 
bei motorisch Aphasischen auch nur init einiger Haufigkeit vorkommt: 
dass sie nicht ausnahnislos zutrifft, lehrte mich besonders deutlich ein 
motorisch Aphasischer, den ich .lahre lang beobachte, der zwar Worte, 
aber — soweit sich das nachweisen liess — keine einzelnen Buchstaben 
zu lesen vermochte; die Entscheidung der Frage — und so diirfte sich 
auch die Spiirlichkeit des darfiber vorhandenen litterarischen Materials 
erkliiren — wird vor Allem dadurch coraplicirt, dass es beim motoriscli 
Aphasischen viel leichter gelingt, iiber das Lesen von Worten, als fiber 
das Lesen von Buchstaben Auskunft zu erhalten, weshalb vielfach nur 
das erstere geprfift und bei negativem Ausfall Alexie constatirt worden 
zu sein scheint. Auch nach dieser Richtung bedarf die Symptomatologie 
noch der Vervollstandigung. 

Es liegt nahe, Beziebungen zwischen den beiden am meisten in die 
Augen fallendcn Symptomen — dem Agrammatismus und der StOrung 
der inneren Sprache— zu suchen und ihre Abhiingigkeit von der Sch&di- 
gung in der motorischen Sprachregion unter einem gemeinsamen Ge- 
sichtspunktzubetrachten. Thatsachlich hat Bon hoeffer 1 ) (l.c.S. 233) einer 
derartigen einheitlichen Auffassung den Weg gebahnt, wenn er sagt, der 
Agrammatismus stelle hinsichtlich des Satzbaues eine ahnliche Storung 
dar, wie innerhalb des Wortgefuges die eigenartige Paraphasie und Para¬ 
graphic. In unserem Falle hat sich eine — wie immer zu bedenken 
bleibt — geringe Storung auf dem motorischen Gebiete fiir den Satzbau 
schwerwiegender erwiesen als fiir das Wortgeffige. Eine generelle Regel 
liisst sich daraus nicht ableiten; wiirde die Hiiufigkeit der Mittheilungen 
in der Litteratur ohne Weiteres einen Schluss auf die Haufigkeit der 
Erscheinungen gestatten, so ware ini Gegentheil anzunehmen, dass im 
Allgemeinen die Stbrung der inneren Sprache, speciell des Lesens und 
Schreibens, fiber den Agrammatismus iiberwiegt; verstfindlich erscheint 
das in unserem Falle beobachtete etwas fiberraschende Verhalten aber, 

1) 1. c. S. 223, 
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wenn man erwagt, dass Siitze — auch geliiufige Phrasen — immerhin 
keine derart gefesteten spraciilichen und insbesondere motorischen 
Complexe darstellen, wie die immer wieder in absolut gleicher Form 
auftretenden Einzelworte. Aus dieser Erwfigung heraus erklart sich 
auch die an sich gleichfalls recht iiberraschende Thatsache, dass der 
Kranke verhaltnism&ssig schwierige Hauptworte viel besser nach- 
spricht, als kurze Siitzclien. Im einen Fall regt der Reiz des Vor- 
sprechens einen nur wenig in seinein Gefiige gestorten festen Complex 
auf der motorischen Seite an, im anderen einen starker geschadigten 
labilen Reihenverband. Im Uebrigen hiitte ich diese — zur Zeit ja 
nocli nicht eingehender zu fundirenden — Erwagungen unterdriickt, wenn 
mir nicht schon frfiher bei dem mehrerwahnten Falle trauscorticaler 
motorischer Aphasie aufgefallen ware, dass „das Nachsprechen recht 
langer Worte, das an sich schwieriger erscheinen mochte, als das kurzer 
Siitzchen, mindestens ebenso gut als dieses gelang“, NB.! trotzdem dieser 
Kranken wieder gelaufige Phrasen fiir die Spontansprache zur Verfiigung 
standen. 

Auch diese Erwagungen sprechen nicht gerade fiir die ursprunglich 
von Sachs angenommene, auch von mir friiher acceptirte ausscbliess- 
liche Bedeutung des sensorischen Sprachcentrums fur die rein gramma- 
tikalischen Bestandtheile der Sprache; sie nbthigen aber weiter noch 
zur Stellungnahme gegenfiber der Frage nach der Bedeutung des 
motorischen Sprachcentrums fiir das Sprachverstandniss. 
Die Dejerine’sche, besonders auch von F. Bernheim in seiner aus- 
fiihrlichen Monographie fiber die motorische Aphasie *) vertretene An- 
nahme, dass wenigstens die Auffassung von Satzen bei einer Lfision 
in der motorischen Sprachgegend erschwert sei, ist neuerdings auch 
von Bonhoeffer acceptirt und durch seine Beobachtungen gestiitzt 
worden. Unser Fall hat derartige Storungen, wenigstens soweit das 
Verstandniss fiir Gesprochenes in Betracht kommt, nicht mit Sicher- 
heit erkennen lassen, ich erinnere dabei uochmal an das sehr gute 
Verstandniss auch aller Zwischenaufgaben etc. anliisslich der Lese- und 
Schreibiibungen. Als moglich muss zugelassen werden, dass die sub¬ 
jective Erschweruug und objective Verlangsamung beim zusammen- 
hangenden Lesen durch eine analoge Storung mit bedingt wurde; da- 
neben bleibt aber die schon oben erwahnte Mfiglicbkeit, dass sich gerade 
beim zusammenhiingenden Lesen doch auch Schwierigkeiten in der Auf¬ 
fassung der Bilder der einzelnen Worte geltend machen, die sonst nicht 
in die Erscheinung treten. Ich habe keinen Weg gefunden, die 
schwierige Frage in diesem Falle weiter zu klaren und zweifle, ob wir 

1) 1. c. S. 67 ff. 
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iiberbaupt in absehbarer Zeit auf cine Aufhellung gerade dieser sehr 
complizirten Verhaltnisse rechnen diirfen, besonders mit Riicksicht auf 
die individuellen Differenzen die bier eine besondere Rolle spielen 
diirften: bei Personen, fiir die neben dem reinen Klang auch der 
Rhythmus fur das Verstandniss der zusatnmenhangenden Rede von Be- 
deutung ist, und die desshalb auch beim Lesen das Gelesene deutlicb 
anklingen zu lassen pflegen, erscheint eine Schadigung des Verstand- 
nisses durch eine Lasion der Broca’schen Gegend durchaus plausibel, 
wahrend solche Personen, ganz besonders Lesegewandte, die vom Rhytb- 
raus unabhangig sind, in dieser Beziehung durch eine motorische 
Aphasie kaum geschadigt werden durften. 

Gerade auf diesem Gebiete werden auch die Krgebnisse der experi- 
mentellen Psychologie 1 ) mit Nutzen heranzuziehen sein. Ganz kurz 
mbchte ich darauf hinweisen, dass inir hier neben dem tachistosko- 
pischen Lesen vor Allem auch gewisse Krscheinungen beim Sckreib- 
uiaschinenschreiben und beim Stenographiren Beriicksicktigung zu ver- 
dienenscheinen; dasSchreiben mitderSchreibmaschineliefertabgesehen vom 
einfachen Danebentappen noch eine besondere Art auf motoriseker 
Gewohnkeit beruhender Fehler, die viele Aeknlickkeit mit der litteralen 
Parapkasie bieten; die Stenographic, die wenigstens bei dem mir allein 
gelaufigen Gabelsberger’schen System vielfack couiplexe Wortzeichen 
benutzt, fulirt viel haufiger zu einer Art verbaler Paragrapkie. Audi 
die Verhaltnisse beim Spielen von Musikinstrumenten und ihr Verhalt- 
niss zur Notenschrift kbnnten manchen Aufschluss geben; sie illustriren 
namentlich gut die Bedeutung des motorischen Autheils fiir das Ver¬ 
standniss und vor allem fiir die Zerlegung des Gesammtcomplexes 
(etwa einer Melodie, die dem Gesammtwortklange entsprache) in seine 
Theile (Einzelnoten entsprechend den Buchstaben): nur die wenigsten 
Menscken sind im Stande, eine unbekannte Melodie, gescliweige denn com- 
plicirtere Stiicke so von den Noten abzulesen, dass sie dieselbe „horen“; 
sehr vielen gelingt das aber, sobald sie die Noten stumm in die Be- 
wegungen umsetzen, mit denen sie diesel ben auf einem ihnen vertrauten 
Instrument zu spielen hiitten; auf der anderen Seite giebt es sehr wenige 
Menscken, die eine gehorte Melodie direct in Noten niederschreiben 
kbnnen, aber recht viele, die GehOrtes ohne Weiteres z. B. 
auf dem Clavier nachspielen kbnnen, und von da aus — wenn sie iiber- 
liaupt der Notenschrift kundig sind — zur Niedersckrift gelangen. 
Auch hier bestehen aber individuelle Verschiedenheiten: der echte 

1) Vergl. dazu Messmer, Zur Psychologie des Lesens. Leipzig, Engel- 
mann 1904. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber Agrammatismus und die Storung der inneren Spracbe. 683 

Musiker componirt und schreibt nicht „am Clavier 11 , so wenig als 
wahrscheinlich die Mehrzahl der Lesegewandten zum Verstandniss des 
Gelesenen mehr einer Mitwirkung des Broca’schen Centrums bedarf. 

Icli fasse zum Schlusse wieder kurz einige Folgerungen zusamraeu, 
zu denen die beschriebene Beobachtung und die daran gekniipften Er- 
wagungen zu berechtigen scheinen: 

1. Agrammatismus kann als Folgeerscheinung einer an 
sich nur unerheblichen motorischen Sprachstbrung auf- 
treten. 

2. Der Agrammatismus kann Jahre lang stationer bleiben, 
auch unter Bedingungen, die sonst eine Ruckbildung aphasi- 
sclier Symptome zu begiinstigen pflegen. 

3. Agrammatismus bei Aphasischen ist nicht gebuuden 
an bestehende geistige Schwache. 

4. Der Agrammatismus bei motorischer Apliasie ist nicht 
secundlire Folge der Erschwcrung des motorischen Sprech- 
actes, sondern eine primiire Ausfallserscheinung. 

5. Erhebliche Grade des Agrammatismus sind vereinbar 
mit kaum geschadigtem, vielleicht ganz ungeschildigtem Ver¬ 
standniss der kleinen Satztheile und damit der zusammen- 
h an gen den Rede. 

6. Die Folgen einer leichten motorischen Storung kbnnen 
fiir den Satzbau schwerer sein, als fur das innere Gefiige des 
Wortes (Buchstabenwort). 

7. Wie beziiglich des Agrammatismus ist dann auch be- 
zuglich des Wortgefiiges die Stbrung auf expressivem Ge- 
biete (Sclireiben) starker als auf receptivem (Lesen). 

8. Die Wortfindung i. e. S. kann trotz Agrammatismus 
und Storung des Wortgefiiges intact bleiben. 

9. Das Auftreten identischer Fehler beim Zerlegen der 
Worte in Buchstaben bei verschiedener Versuchsanordnung 
und in zoitlich getrennten Versuchen liisst die Hoffnung 
berechtigt erscheinen, Gesetzmiissigkeiten auch fiir die 
Art der pathologischen Wortveranderungen zu eruiren. 
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Beitrag zur Opium-Brombeliamlluiig der Epilepsie 
nach Fleclisig (Ziehen’sche Modification). 

Von 

Dr. P. Schirbach, 

eheinul. Assistcnzar/t der Kllnik, s. Z. in Bonn. 


Ueber die von Flcchsig (7) eingefiihrte Opium-Brombehandlung der 
Epilepsie, deren gute Resultate er in einer zweiten Veroffentlichung (8) 
mittheilte, hat sich inz wise hen eine umfangreiche Litteratur angesanimelt. 
in der die Methode die widersprechendsten Beurtheilungen erfahrt. 
Wahrend die ersten Veroffentlichungen vorwiegend giinstige Resultate 
berichteten, wurden spiiter auch Stimmen laut, die theils weniger 
giinstige Resultate inittheilten, theils direct vor der Cur warnten wegen 
hirer volligen Erfolglosigkeit und ihrer Gefahrlichkeit. 

In sehr giinstigem Sinne spricht sich zuniichst Stein (27) an der 
Hand von seeks Fallen iiber die Methode aus, dem sich Salzburg (24) 
mit mekreren durch die Cur giinstig beeinflussten Fallen anschliesst. 
Bennecke (1) veroflentlichte 15 Fiille der Binswanger’schen Klinik, 
von denen der weitaus grosste Theil mit gutem F)rfolg behandelt wurde. 
Warda (28), der das Material derselben Klinik bearbeitete, kommt, 
indent er zu seiner Statistik von 33 Fallen noch 11 von den schon 
von Bennecke veroffentlichten Fallen heranzieht, zu folgendem Re- 
sultat: 1) Wesentlich gebessert: 11 — 27,5 pCt. 2) Leicht gebessert: 
11 — 27,5 pCt. 3) Unverandert: 17 = 42,5 pCt. 4) Verschlimmert: 
1. (Exit, let.) = 2,5 pCt. Seines Erachtens sind die eigentliche Domane 
des neuen Verfahrens die jugendlichen Epileptiker mit relativ unge- 
storten psychischeu Functionen. 

Sich stutzend auf die von Bennecke und Warda aus seiner 
Klinik veroffentlichten Resultate spricht Binswanger (2) sich ini 
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Grossen und Ganzen in giinstigem Sinne aus, bemerkt aber ausdrfick- 
lich, dass seit Einffikrung der FIechsig’schen Cur eine zu kurzc Zeit 
verflossen sei, um jetzt ein absckliessendes Urtheil abzugeben. 

Rabbas (23) hat 16 Kranke der Flechsig-Cur unterworfen, 
deren Beobachtung sich auf einen Zeitraum von uber zwei Jahren er- 
streckt. Er kommt zu der Ueberzeugung, dass die Behandlung nach 
Flechsig eine sehr erfolgreiche ist, dass sie in Fallen, in denen alle 
andern Mittel versagten, nocli gliinzende Resultate liefert. Wulff (29) 
hat in der Epilepsiebehandlung die besten Erfolge von der Opiuni- 
Brom-Cur gesehen. Enter 19 langer beobachteten Fallen sah er funf- 
mal Sistiren der Anfalle (einige schon iiber 1 1 / 2 Jahr); in zwei Fallen 
wurde Opium nicht vertragen, in vier hatte die Behandlung iiberhaupt 
keinen Erfolg. Die fibrigen aclit Ffille zeigten alle bedeutende Besse- 
rung sowohl in Bezug auf die Zahl, wie auf die Intensitfit der Anfalle. 

Ho me n (12) sowohl als Pipping (20) kaben in sicben, beziehungs- 
weise vier Fallen gute Resultate erzielt. Von den vier Fallen des 
letztern, die alle Kinder betrafen, war in drei Fallen die Besserung 
Yoriibergehend, in einem Falle blieben die Anfalle uber 2 1 / 2 Jahre aus. 

Ziehen (30) schlug eine Modification der Flechsig-Cur vor. 
deren Besonderheiten in dem ganz allmaligen Ansteigen der Opiumdosen 
und einer sehr sorgfiiltigen Regelung der Difit mit gleichzeitiger Kalt- 
wasserbehandlung liegen. Er erwahnt, dass er neben zahlreichen halben 
Erfolgen nur fiber vier Falle mit 1 '/ajahrigem und einen Fall mit zwei- 
jahrigem Wegfall der Anfalle verffigt, und dass auffallig haufig Rfick- 
falle erst dann eintreten, nachdem die Patienten die Klinik verlassen 
haben. 

Den Hauptgrund hierffir findet er darin, dass die Cur mit der Ent- 
lassung aus der Klinik fiir abgeschlossen gilt und auf eine peinliche 
weitere Durchffihrung der Verordnungen weder von Seiten der Familie 
nock von Seiten des Arztes Werth gelegt wird. 

Laudcnheimer (15) hat an der Hand einer sehr grossen Anzahl 
von Opium-Brom-Curen der Flechsig’schen Klinik den subjectiven 
Eiudruck gewonnen, dass eine Reihe von Fallen, die durcb eine lege 
artis ausgeffihrte elnfaclie Bromcur nur wenig gcbessert wurden, durch 
Opium-Brom geheilt oder wenigstens ungleich giiustiger beeinflusst 
wurden. 

Haskovec (11) berichtet fiber drei nach Flechsig bekandelte 
Fillle, in denen eine erhebliche Besserung im Vergleich zu den frtiher 
bei den Patienten ango'wandten therapeutischen Methoden erzielt wurde. 
Meyer und Wickel (19), die sich der Ziehen’schen Modification in 
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zehn Fallen bedienteu, sahen nie schwere Storungen ini Gefolge tier 
Cur, dagegen Erfolge bei Kranken, bei deneu Broni alleiu nichts half. 

Endlich hat Kellner, der schon fruher (13) die Cur in 12 ge- 
eigneten Fallen anwandte, und, damit zwar keine Heilung, aber sechs 
unverkeunbare Besserungen erzielte, neuerdings (14) von 21 Fallen 
berichtet, von denen sich noch drei in Behandluug befinden. Von den 
iibrigen 18 Fallen war bei fiinf kein Erfolg zu verzeichnen. In siebeu 
Fallen sind die Anfalle ganzlich fortgeblieben, und zwar bei vier seit 
12—39 Monaten, bei dreien erst seit 4—8 Monaten. Bei zwei weitern 
traten Pausen von jc 15 Monaten auf und dann wieder vereinzelt An¬ 
falle. Bei den letzten vier hatte die Cur keinen andern Erfolg, als dass 
die Anfalle viel seltener und in leichterer Form auftraten. Er betont, 
dass er die Cur selbstverstandlich nur bei ganz oder nahezu noch geistig 
normalen Kranken vornimmt. Er ist der festen Ueberzeugung, dass iui 
Gegensatz zu der alleinigen Anwendung des Broms, durch die Opium- 
Brom-Cur mancher geistig normale Epileptiker, desseu sociales Leben 
durch sein Leiden zerstort ist, seiner Familie und der Gesellschaft er 
halten bezw. zuruckgewonnen werden kann. 

Wie nun einerseits die Flechsig-Methode eine grosse Anzahl von 
Anhangern hat, so hat sie auf der andern Seite zahlreiche Gegner ge- 
funden, deren Resultate wenig ermuthigend sind. 

Biihme (3), der fiber zehn Falle verfiigt, machte die Erfahrung, 
dass sich wahrend der Opiumverabreichung die Anfalle meist steigerten, 
bei Wegfall, bezw. N'achlass der Kr&mpfe unter Bromkali mehrere 
Patienten eine auffitllige Schlaffheit und Ermudbarkeit zeigten. Er 
stellt es in Frage, ob gerade der Opiumbehandlung eiu grosses Gewicht 
beizulegen ist, miichte aber trotzdem noch nicht von der Anwendung 
der Cur in geeigneten Fallen abseheu. 

Pollitz (22) rath dringend auf Grund von Erfahrungen, die er an 
17 Kranken machte, von der Cur ab, weil sie einmal hiichst bedenklich 
sei, besonders wenn man zu den empfohlenen hohen Opiumdosen steige 
und zweiteus, weil ihre Wirksamkeit durchaus nicht erwiesen sei. Nur 
einer seiner Patienten hatte noch eiuen verhiiltnissmassig hohen Grad 
von geistiger Leistungsfabigkeit, die iibrigen waren theils epileptische 
ldioten, theils demente alte Austaltsinsassen, die schon Jahrzehnte laug 
krank waren. 

Bratz (4) hat an 43 in der Anstalt Wuhlgarten behandelten Fallen 
wenig giinstige Erfahrungen gemacht. Bei 17 Kranken wurde eine 
giinstige, wenn auch zumeist much .Monaten voriibergehende Beeinflussung 
bewirkt. Bei 23 Patienten war die Cur erfolglos, - drei starben. In zwei 
diescr Falle steht ein Zusammenhang des todtlichen Ausgangs init der 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Beitrag zur Opium-Brombehandlung der Epilepsie nach Flechsig. 687 

Cur ausser aller Frage, im dritten ist er zweifelhaft. In der ersten Zeit 
wurden vonviegend Kranke mit haufigen, schweren Insulten und psychi- 
schen Stiirungen ausgewiihlt. 

Spiiter wurde eine Reibe von Epileptischen mit besser erhaltener 
Intelligenz, bei denen die Erkrankung erst aus der Zeit der Pubertat 
datirte, herangezogen. Ob die mit der letzteren Kategorie erzielten 
Resultate giinstigere sind, als die der erstern, lasst sich aus der Zu- 
sammenstellung nicht ersehen. Bratz tboilt nur kurz mit, dass weder 
Geschlecht, noch Lebensalter zur Zeit des Krankheitsbeginns noch die 
Intensitat des Leidens irgend welchen Eiutluss auf das Resultat babe 
erkeunen lassen. 

Fliigge (9) berichtet iiber zehn von ihm behandelte Falle, und 
kommt zu dem Resultat, dass die Nachtheile die Vortbeile bedeutend 
iiberwiegen. Zwei Mai riefen schon verhaltnissmassig geringe Opium- 
dosen Intoxicationserscbeinungen hervor, drei Mai konnte er eine krasse, 
ein Mai eine geringe Verscblecbterung des psychischen Verhaltens 
stndiren. Bis auf zwei Falle, in denen das psychische Verhalten nocli 
als leichter Scbwachsinn aufgefasst werden konnte, zeigten die iibrigen 
bobere Grade des Scbwacbsinns bis zum Blodsinn. 

Gerbartz (10) batte in drei allerdings wenig geeigneten Fallen 
einen Erfolg nicht zu verzeicbnen. 

Zu einem ungiinstigen Resultat kommt aucb Schroder (26). Von 
23 Kranken sind zwei 7 */ 2 Monate frei geblieben, bei alien iibrigen 
haben sicb nach einer kiirzern oder langern anfallsfreien Zeit die An- 
falle wieder eingestellt. Trotzdem stelit Schroder der Methode nicht 
absolut ablehnend gegeniiber, er iiussert vielmehr die Ansicbt, dass das 
Krankenmaterial der verschiedenen Untersucher zu ungleicbartig ist, um 
miteinander verglicben werden zu konnen. Sein Material bestand durch- 
weg aus geisteskranken Epileptikern mit starkeren psychischen Degene- 
rationserscheinungen, bei denen die Epilepsie theihveise schon in 
friihester Kindheit ausbrach und schon Jahre und Jahrzehnte lang 
anhielt. 

Linke, der in seiner ersten Arbeit (16) an der Hand von sieben 
Fallen noch sagen zu konnen glaubte, dass die Cur in verhaltniss- 
in&ssig kurzer Zeit mehr leiste, als alle andern Heilmethoden, berichtet 
in einer zweiten Arbeit (17) iiber den weitern Vcrlauf der damals ver- 
bffentlichten giinstig beeinflussten vier Falle, und kommt zu dem Schluss, 
dass die Cur in ihrer jetzigen Form nicht mehr empfohlen werden 
kiinne, da sie zu angreifend und ohne nachhaltigen Erfolg sei. Auch 
in seinen sieben Fallen handelte es sich durchweg um Kranke mit er- 
lieblich vorgeschrittener Degeneration. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 2. 44 
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Lorenz (18) hat 40 Epileptiker in der Anstalt zu Ybbs nach der 
Methode behandelt; bei vier musste die Cur in l'olge bedrohlichen 
Collapses, bei zwei in Folge Status epilepticus abgebrochen werden. 
Sechs Kranke starben, dock ist keiner der Todesfalle in directe Be- 
ziehung mit der Opium-Brom-Therapie zu bringen. Von den fibrigen 
waren zum Schluss der Beobachtungszeit (etwas fiber ein Jahr) nur bei 
vier Kranken die Anfalle um ein Geringes gegen frfiher vermindert. 
Eine Besserung des psychiscken Verhaltens wurde in keinem Falle 
beobachtet. 

Zu abnlichen Resultaten kommen SSglas und Heitz (25) auf 
Grund von 22 an der Anstalt zu Bicetre beobackteteu Fallen. Die mit 
der Kur verbundenen Gefahren werden nach ihrer Ansicbt durchaus 
nicht coinpensirt dutch Erfolge, die denen, die man durch einfache 
Brombehandlung erzielt, fiberlegen waren. Ueber die Art des Kranken- 
materials fehlen nahere Angaben. 

Donatb (6) schliesst sich diesem ungfiustigen Urtbeile an, obne 
dasselbe durch statistisches Material zu belegen. Die erhohte Wirk- 
samkeit des Broms bei diesem Verfahren will er lediglich dem Um- 
stande zuschreiben, dass das Brom nach langerer Dnterbrechung und 
dann gleich in sehr hoher Gabe genommen wird. Damit wird gleich- 
zeitig gesagt, dass das Opium fiberflfissig, ja in den empfohlenen hohen 
Dosen gefahrlich ist. 

Oppenheim (21) glaubt nach dem Gesammtergebnis der vorliegen- 
den Statistik, dass mit der Opium-Bromcur Dauererfolge so gut wie nie, 
wesentliche Besserung auch nur in einem kleinen Prozentsatz der Fallc 
erzielt werden, wahrend das Verfahren andererseits recht gefahrlich ist 
und auch den psychischen Zustand ungfinstig beeinflussen kann. 

Noch entschiedener spricht sich Cramer (5) gegen das Verfahren aus. 
der wortlich schreibt: ,,Die Opium-Bromcur, nach Flechsig erw&hne ich 
nur um davor zu warnen; ich liabe nie einen Erfolg danach gesehen.“ 

Diese so sehr von eiuander abweichenden Urtbeile fiber den Wertli 
der Opium-Brom-Behandlung haben mich nun dazu veranlasst, als 
weitern Beitrag zur Kliirung dieser Frage 16 in der Klinik in den 
Jahren 1901 —1905 behandelte Falle zu veroflfentlichen. 

Es kara dabei die von Ziehen vorgeschlagene Modification der 
Flechsig-Cur in Anwendung in der Weise, dass innerhalb 51 Tagen mit 
0,15 Op. pulv. tiiglich beginnend bis zu 0,9 gestiegen wird. Vom 
52. Tage ab wird nach Aussetzen des Opiums 6 g Bromgemisch (Kal. 
und Natr. bromat. ana 2,0, Ammon, bromat. 1,0) verabreicht. Jeden 
2. Tag wird um 1 g Brom bis auf 9 g gestiegen, wobei man dann ffirs 
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erste stehen bleibt. Die mitgetheilten Dosen sollen nur annkhernde 
Anbaltspunkte geben; selbstverstiindlich werden dieselben in den einzelnen 
Fallen den Umstknden entsprecbend, modificirt. Um den hemmenden 
Einfluss des Opiums auf die Salzsauresekretion des Magens auszugleichen 
giebt man von Anfang an dreimal taglich nach dera Essen Acid, hydro- 
chlor. 1,5/200,0 1 Essloffel. 

Mit der medikamentosen Behandlung wird eine. Baderbehandlung 
und genaue Regelung der Diat verbunden. Ausdriicklich mochte ich 
hervorheben, dass die Cur nur bei strenger Bettruhe, in den Wachsklen 
unter stkndiger Aufsicht eines geschulten Pflegepersonales und unter 
sorgfaltiger Controlle von Kfjrpergewicht, Temperatur, Athmung und 
Puls vorgenommen wird. 

Auf die Einzelheiten brauche ich nicht nkher einzugehen, da die¬ 
selben in der Arbeit von Meyer und Wickel (19) ausfuhrlick er- 
ortert sind. 

Ich theile nun die Krankengesckichtsausziige mit, um im Anschluss 
daran einen kurzen Ueberblick iiber die erzielten Resultate zu geben. 

1. Sch., Josefine, 18 Jahre alt, Arbeitertochter. Vatersbruder geisteskrank. 
Als Kind Rachitis, cntwickelte sich spat. Seit dem 4. .Tahrc Kriimpfe. Mit 7 
Jahren Chorea, die nie ganz weg ging. Lernte in der Schule nichts. konnte 
nicht confirmirt werden. Seit Eiutritt dcr Menses im 13. Jahre Anfalle hauliger, 
kommen meist zur Zeit der Menses nachts mehrere Male. Nachts haufig angst- 
liche Erregung mit Visionen. Friiher ohne Erfolg mit Brom behandelt. 

Aufnahme 30. October 1901. Somatisch: Infantiler Habitus, massig genahrt, 
rachit. Knochenveranderungen, Strabismus divergens. Choreatische Zuckungen 
der Hiinde. Psychisch: Erhebl. Schwachsinn, kann wedcr lesen, noch schreiben, 
noch rechnen, reizbar. 

4. November 1901. Beginn der Cur, vertriigt sie anfangs gut, wesentlieh 
ruhiger. 16. December 1901 (0,75 Op.) heftiger Durchfall, Leibschmerzen. 
17. December 1901 (0,46 Op.) leicht benommen, Durchfall besteht fort. Puls 
130. 18. December 1901 Op. ausgcsetzt. 6 g Brom. Puls besser, Durchfall 

geriDger. Fiihlt sich sehr schwach. Erholt sich langsam. Vom 3. Januar 1902 
ab Wohlbelinden. Korpergew. bis zum 24. December 1901 von 51,5 kg auf 
48 kg, steigt dann scbnell. Vom 29. Januar 1902 ab nur noch 4 g Brom. 
Anfalle: 9. December 1901 leichtcr Schwindelanfall. Januar 1902: 1 Schw'indel- 
anf., 2 Krampfanf. Fcbruar 1902: 2 Krampfanf. Vom 26. Februar bis 27. 
Juni 1902 nur noch 2 leichte Sehwindelanf., dann 27. Juni 1902 Krampfanf. 
5.-6. Juli 1902 7 Anfalle. 

22. August 1902 entlassen. Erregungszustiinde auch z. Z. der Menses nicht 
mehr aufgetreten. 

Bis Ende Miirz 1903 nur 2 Anfalle, keine Erregungen. Blieb dann aus 
der Poliklinik fort. Schriftliche Anfragen unbeantwortet. 
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2. B.. Clara, 25 Jahre alt, Privatierstochter 1 ). Mutter viel Kopfschmerzen. 
Sonst keine Hereditiit. Geburt der Pat. mit Zange. Stets sehr zart. 1. Anfall 
mit 5 Jahren, seitdera haufig, meist nachts. Seit dem 20. Jahre alle 2—3 
Monate z. Z. der Menses Verwirrtheit, mit hochgradiger Erregung. Zuletzt, 
mehrere Anfalle wbchentlich. Als Kind Brom ohne Erfolg, spiitcr nur Bader. 

Aufnahme: 21. November 1901 im Vcrwirrtheitszustand, erregt, aggressiv 
bis zum 28. November 1901 dauernd. Menses vom 21.—26. November. Beginn 
der Cur 4. December 1901 mit 0,03 Op. tagl., jeden zweiten Tag urn 0,03 
steigend. Diirftig genahrt, anaemisch. Vertriigt trotzdem die Cur anfangs gut. 
29. December 1902 Kopfschmerzen, Miidigkeit, Appetitmangel. 31. December 1902 
(0,42 Op.) ausgcsetzt wegen starker Durcbfalle. Herztiitigkeit, Atmung gut. 
Gewicht bis 24. December 1901 von 44,5—46 kg gestiegen, fallt bis 31. De¬ 
cember 1901 auf 45 kg, steigt bis zur Entl. auf 48 kg. 

Vom 1. Januar 1902 ab Brom mit 4 g beginnend. Verwirrtheit und 
Erregung trat nicht mehr auf, auch nicht wahrend der Menses vom 9.—12. 
December 1901. Krampfanfiille: December 1901: 15, 25. 30. Schwindelanf. 
December 1901: 7. 8. Januar 1902: 17,18. 

27. Januar 1902 entlassen. Kommt anfangs regelmiissig zur Poliklinik. 
Halt die Vorschriften untcr strenger Ccntrolle der Mutter genau inne- Bis Juni 
1904 weder Anfalle noch Verwirrtheit. Juni 1904, nachdem Brom fortgelasscn 
war. Schwindelanfall. Liess auch weiterhin Brom fort. 12. October 1904 leichter 
Anfall. Kommt von 24. October 1904 ab wieder in die Poliklinik, nirnmt 
wieder Brom. Juni 1905 Schwindelanfall. Pat. war vorher wahrend der Kieler- 
Woche mehrere Abende bis 1 Uhr ausgegangen, hatte gegen ihre Gewohnheit 
Bier getrunken. Seitdem bis zum 24. August 1905 frei geblieben. Verwirrtheits- 
/ustande sind iiberhaupt nicht mehr aufgetreten. Pat. ist im Haushalt thiitig. 

3. II., Johann, 18 Jahre alt, Gartner. Hereditiit negirt. Lernte gut. 
1. Anfall mit 14 Jahren. Anfalle zeitweise tiiglich, zeitweise in Pausen von 
3—4 Wochen. Vertriigt Alkohol schlecht. 

2. December 1901 in poliklinischer Behandlung. Auf Brom eher schlimmer. 

Aufnahme: 7. April 1902. Somatisch: Massiger Erniihrungszustand. Psy- 
chisch frei. 8. April 1902 Beginn der Cur, die gut verliiuft, nur zeitweise 
Appetitmangel. Letzter Opiumtag (0,9) 28. Mai 1902. Gcwicht von 55 kg auf 
50,7 kg. Anfalle: April: 9, 12, 13, 16, 18, 24. Mai: 2. 

Entlassen 23. Juni 1902. 19. Juli 1905 Bericht des Vaters. Keine 

Besserung, Anfalle fast tiiglich. Befolgt die Vorschriften nicht, nirnmt kein 
Brom mehr. 

4. H., Martha, 24 Jahre alt, Arbeiterfrau. Vater Potator strenuus. Eine 
hysterische Schwestcr. Pat. hatte schon als kleincs Kind Kriimpfe, blicb wiihrend 
der Schulzeit vollstandig frei. Typhus und Scharlach iiberstanden. Mit 15 
Jahren kurz vor Eintritt der 1. Menstruation Schwindelanfall, der sich in der 

1) Als Fall 30 veroffentlicht von Raecke, die transitorischen Bewusstseins- 
stbrungen der Epileptiker. Halle a. S. 1903. 
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Folge vor Eintritt der Menses (alle 8—9 Wochen) wiederholte. Juli 1899 im 
6. Monat der 1. Graviditat ausgesprochener Krampfanfall. Seitdem fast taglicli 
Anfall, oft 7—8 tiiglicb. 

28. Juli 1902 in der Poliklinik. Durch Brom keine Besserung. Auch schon 
friiher verschledentlich Brom versucbt, musste immer bald aussetzen, da Anfalle 
zunahmen. 

I. Aufnakme: 7. August 1902. Anamisch, schlecht genahrt. Psychisch: 
Demenz miissigen Grades, gedachtnissschwach, reizbar. 

9. August 1902 Bcgiun der Cur. 28. September 1902 letzter Opiumtag (0,9). 
Vorubergehend Kopfschmerzen und Miidigkeit. Hohe Bromdosen anfangs gut 
vertragen; setzt dann vom 8.—10. October 1902 wegen Schlafrigkeit, schwer- 
falliger, lallender Sprache und Kopfschmerzen aus. Puls 84, von geringcr 
Spannung. Yertriigt vom 11. October 1902 ab kleinere Bromdosen von 2—4g 
gut. Gewicht fast constant 53 kg. Krampfanfalle: 20. August und 4. September, 
Petit mal: 23. August (3X), 4. September (3X), 5. September C2X), 6. September, 
16. September, 24. September (2X). 

16. November 1902 entlassen. Pat. blieb spiiter fast unausgesetzt in am- 
bulanter Behandlung, war auch nocli 2X langerc Zeit in kliniseber Bebandlung 
Besserung ist nicht eingetreten. 

5. B., Max, 45 Jabre alt, Comptoirbotc. Keine Ilereditiit. Schon in 
fruhester Jugend Kriimpfe, die vom 14.—30. Jabre aufhorten, dann wieder auf- 
traten, haufiger wurden. Zuletzt alle 3—8 Tage. 2X im Krankenhaus mit 
Brom behandelt, ohne Erfolg. 

Aufnahme: 27 December 1902. Schlecht genahrt. Puls 80, von geringcr 
Spannung. Herztonc rein. Psychisch: Miissiger Schwachsinn, reizbar. Voriibei- 
gehend Beeintriichtigungsideen. 

20. Januar 1903 nach korperlicher Kriiftigung Beginn der Cur. 

II. Miirz 1903 letzter Opiumtag (0,9). In den letzten Tagen Ivlagen liber 
Kopfschmerzen. Benommenheit. Wahrend der ersten Bromtage Leibschmerzen, 
abwcchselnd Hitze- und Kaltegefiihl. Sonst keine Storung. Gewicht von 57,5 
auf 58,2 kg. 

Anfalle: 3. Januar, 17. Januar, 27. Januar, 17. Fcbruar, 4. Miirz. 

23. Miirz 1903 entlassen. 

11. Juli 1905. Bericht. Anfalle wieder hiiufig. Befolgt Vorschriften nicht, 
nimmt kein Brom melir. 

6. St. Elise, 22 Jahre alt, Haustochter. Grossmutter von Mutters Seite 
sehr nervos. Vater an Lungenleiden gestorben. Pat. war immer schwiichlich. 
Als kleines Kind schon Ohnmachtsanfalle. Mit 7 Jahren ein Krampfanfall. 
Anfalle anfangs seltener, spiiter in Intervallen von mehreren Wochen an einem 
Tage gehiiuft 4—5x. Kam sehr hcrunter, magerte ab, fiihlte sich matt, blieb 
meist zu Bett. Gediichtniss nahm ab. Friiher mit Brom und homoopathisch 
behandelt. Ideas sich seit 3 /< Jahren wegen der Erfolglosigkeit nicht mehr be- 
handeln. 
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Aufnahme: 24. August 1903. Aniimisch, diirftig genahrt. Congenitale 
Hiiftgelcnksluxation links. Sehr labiler, aber gut gespannter Puls. Intelligent 
leidlich. 

26. August 1903 Bcginn der Cur. Wegen des schlechten Kraftczustandes 
mit 0,03 Op. tgl. beginnend." Steigt anfangs jeden 3. Tag um 0,03. 30. August 
1903 Status epilepticus, hat sich am folgenden Tag wieder vollstandig crholt, 

1. September 1903 Verwirrthcit. Vertriigt Cur gut, nur voriibergehend Leib- 
schmerzen. Stuhlgang in Ordnung. Puls gut, zwischen 90 und 110 schwankend. 
Zeitweise sehr gereizter Stimmung. Steigt vom 1. October 1903 ab jeden 2. 
Tag um 0,03 Op. 6. November 1903 letzter Opiumtag (0,9) ohne weitere 
Stbrung. Hat stotig an Gewicht zugenommen von 47—50 kg. 

Anfalle: 3. September, 5. September, 8. September, 25. September (2X) 
17. October, 20. October, 21. October, 27. October, 28. October, 1. November, 

2. November, 5. November, 14. December. Vom 29. November bis 6. December 
Diimmcrzustand ohne Anfall. 

16. Januar 1904 entlassen. 

26. Juni 1905 Bericht der Mutter. Anfalle kchren stets wieder wie vor 
der Aufnahmc. Vorschriften nicht mehr bcfolgt. 

7. K., Anna, 20 .lahre alt, Arbeiterstochter. Kcine Hcreditat. Lernte 
gut. Mit 7 Jahren Scharlach. Kurz nachher cinen Krampfanfall. Anfangs in 
grbssern Abstiinden. in letzter Zcit alle 4 Wochen meist mit den Menses zu- 
sammentreffend. 

Aufnahme: 4. Januar 1904. Mittlerer Ernahrungszustand. Psychisch frei. 
Beginn der Cur 6. Januar 1904. 19. Januar 1904 heftiges Erbrcchen, matt, 
schlafrig. Puls gut. Setzt, da die Beschwerden nicht nachlassen, am 20. 
Januar 1904 Opium aus. Naeh Besserung wird die Cur am 25. Januar 1904 
I'ortgcsetzt, verlauft ohne weitere Stbrung. Eine am 2. Miirz 1904 beginnende 
Otitis media sinistra, die naeh Paracentese gut verlauft, ist ohne Einfluss auf 
die Cur. 21. Miirz 1904 letzter Opiumtag (0,9). Gewicht von 47,5- 45,5 kg. 
Auch Brom wird gut vertragen. 

Anfalle: 6. Januar 1904. Entlassen 8. April 1904. 

13. April 1905. Stellt sich in der Poliklinik vor. Fiihlt sich wohl. Ist im 
Haushalt thiitig. Im ganzen 5 Anfalle seit der Entlassung, etwa alle 3 Monatc 
ein Anfall, hat Brom nur unregelmiissig genommen wegen Acne. 

8. K., Ernst. 26 J. alt. Kaufmann. Mutter nervbs. Ein Bruder imbec. 
Pat. litt vom 3.—7. Jahre an Kriimpfen, war dann bis zum 14. Jahre frei. 
Dann stellten sich dieselben wieder ein, anfangs selten, spiiter alle 6—8 Tage. 
Brom erfolglos. 

6. April 1904 Aufnahmc. Ziemlich diirftiger Ernahrungszustand. 
Psyche frei. 

8. April 1904 Beginn der Cur. Letzter Opiumtag (0,9) 28. Mai 1904. Bis 
auf gclcgentliche Klagen liber Leibschmerzen und Obstipation Verlauf ohne 
Stbrung. Gewicht von 54,7—54,1 kg. Ueberhaupt kein Anfall wahrend des 
Aufenthaltcs. 
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16. Juni 1904 entlassen. 

3. August 1905 Bericht. Anfalle in Zwischenriiuraen von 6—8 Wochen. 
Belinden gut. Ycrsieht Stel 1 e als Prokurist. Hat Brom nicht weiter genommen. 

9 . K., Otto. 14 Jahre alt. Schiller. Koine Hereditiit. Entwickclte sich 

normal, lernte gut. 1. Anfall mit 13 Jahren (April 1903). 2. Anfall Januar 

1904, seitdem ziemlich regelmassig alle 3 Wochen. 

18. April 1904 Aufnahme. Gut entwickelt, kraftig. Psyche frei. 

3. Mai 1904 Beginn der Kur. Letzter Opiumtag 3. Juni 1904. Wegen 
des jugcndlichen Alters nur bis 0,6 Opium gestiegen. Cur wird auffallend gut 
vertragen. Weder wahrend der Opiumzeit noch wahrend dcr Bromzeit die ge- 
ringste Stoning. Gewichtszunalime von 41—43 kg. 

Anfall: 30. April 1904 (vor Beginn der Cur). Spater nicht mehr. 

17. Juni 1904 entlassen. 

22. August 1905. Kommt mit dem Vater in die Poliklinik. Vorschriften 
werden streng inne gehalten, nimmt Brom weiter. October 1904 leichter 
Schwindelanfall. Sonst frei geblieben. Pat. ist bei einem Schmied in der Lehre- 
vollkommen leistungsfahig. 

10 . H., Jurgen. 29 Jahre alt. Postassistent. Heine Hereditiit. Bis auf 
Gelenkrheumatismus (mit 24. Jahr) gesund. 1. Anfall mit 27 Jahren, soli jcdoch 
schon friiher an Sehwindelanfallcn gelitten haben. Anfalle anfangs in grossen 
Zwischcnriiumen, in letzter Zeit ca. alle 2—3 Tage meist bei Tage im Dienst. 
Nimmt seit dem 1. Anfall fast ununterbrochen Brom ohne Erfolg. Aufnahme: 
16. Mai 1904. Kriiftig. Psyche frei. 

18. Mai 1904 Beginn der Cur. Verlauf ohne wesentliehe Storung. Letzter 
Opiumtag (0,9) 8. Juni 1904. Gewicht bleibt bei geringen Schwankungen 
auf 61 kg. 

Anfalle: 2. Juni, 16. Juni, 3. Juli, 5. Juli. Am 5. Juni Verwirrthcit ohne 
Anfall. Entlassen 22. Juli 1904. 

14. Juli 1905. Stellt sich in der Poliklinik vor. Circa alle 14 Tage 
Petit mal. Regclrechter Krampfanfall bei Tage nur noch 2 Mai. Mchrere 
nachtlichte Anfalle (?), 2 Mal Nachts eingeniisst. Soli ab und zu Nachts im 
Scblafe singen und pfeifen. Konnte von October 1904 bis vor cinigen Wochen 
seinen Dienst gut versehen, nahm dann Urlaub, da er sich in Folge der grossen 
Sommerhitze matt und abgespannt fiihlte. Geht jetzt wieder besser, will Dienst 
wiedcr antretcn. 

11 . S., Auguste. 48 Jahre alt. Landmannsfrau. Bruder dcr Grossmutter 
und ein Bruder geisteskrank. Pat. war nie erheblich krank. Mit 20 Jahren 
Heirath, hat 5 gesunde Kinder. Im Beginn der 3. Graviditiit mit 30 Jahren 
1. Krampfanfall. Seitdem Anfalle in Zwischenraumen von 3 Tagen bis 6 Wochen. 
Seit 3 Jahren fast taglich Anfall ohne Zuckungen. Fiillt hin, verliert das Be- 
wusstsein, verletzt sich dabei hiiuiig. Menses noch rcgelniiissig. Friihere Brom- 
medikation erfolglos. Aufnahme: 27. Mai 1904. M'assig genahrt. Arteriosklerose. 
Frische Sugillation am rechten Auge. Alte Brandnarben an der rechten Hand 
und am linken Unterschenkel. Psyche frei. 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



694 Dr. P. Schirbach, 

29. Mai 1904 Beginn der Cur. Vom 8.— 13.Juni 1904 Verwirrtheitszustand 
mit zeitweiser motorischer Unruhe (Menses). Opium am 9. Juni 1905 bei 
0,3 Tagesdosis ausgesetzt. Beginnt am IS. Juni 1904 wiedcr mit 0,15. Vertragt 
Opium gut. Esslust, Respiration, Puls gut. 3. Juli 1904: letzter Opiumtag (0,9). 
Gewicht von 54,5—53 kg. Steigt wahrend der Bromzeit wieder auf 55 kg. 
Wahrend der ersten Bromtage Mattigkeit und Schlafrigkeit, dann Wohlbefinden. 

Anfalle: 14. Juli, 2. August 1904. 

18. August 1904 entlassen. 

26. Juli 1905. Bericht des Mannes. Pat. fuhlt sich wohl, hat keinen 
Anfall mehr gchabt. 

12. P., Erich. 27 Jahrc alt. Schinied. Keine Hereditiit. Friiher gesund. 
Als Rekrut Hufsehlag gegen die linke Stirn. Quetschwunde. 3 Jahre spater 
1. Anfall. Excision der Narbe erfolglos. Krampfe alle 3—4 Wochen. Wegen 
Untersehlagung und Diebstahls tnehrere Male vorbestraft. 

27. Juli 1904. 1. Aufnahme. Aus dem Gefangnis (Strafhaft) wegen epi- 

leptischer Anfalle uberfiihrt. Somatisch: Gut genahrt. Ueber dem linken Auge 
5 cm lange verschiebliche druckempfindliche Narbe. VII. r. < 1. Zunge 
weicht Spur nach rechts ab. Psvchisch: sehr reizbar, unvertraglich, querulirt. 
Bis zur Entlassung am 21. Juli 1904 4 Anfalle. 

23. Juli 1904. 2. Aufnahme, weil er im Gefiingniss Strangulationsversuch 

machte, wovon er hinterher nichts wissen will. Neben den epileptischen An- 
fallen hysteriforme Erschcinungen: Zitteranfallc im rechten Bein und Fussclonus 
ohne Bewusstseinsverlust. 

4. August 1904. Beginn der Cur. Wird gut vertragen. Nur gelegentlich 
im Anfang Klagen iiber Appetitlosigkeit. Aus iiusseren Grunden Opium am 
9. October 1904 bci 0.69 Tagesdosis ausgesetzt. 9 g Brom taglicli. Wahrend 
der Opiumzeit 4 Anfalle. Vom 12.—27. September 1904 Anfalle gehauft. 
mehrere taglich. Dann bis zur Entlassung am 5. October 1904 kein Anfall 
mehr. Spiiter aus dem Auge verloren. 

13. R., Emmy. 24 Jahre alt. Kaufmannstochter. Keine Hereditiit. Ent- 
wickelte sich korperlich gut. Wenig begabt. Ivurz vor Eintritt der ersten 
Menstruation mit 16 Jahren erster Krampfanfall. Anfalle anfangs in langeren 
Zwischenpausen, in den letzten Jahren alle 8 Tage. Systematische Bromkuren 
ohne Erfolg. Aufnahme 12. August 1904. Opium-Brom-Cur. Kraftig, gut ge¬ 
nahrt. Miissiger Schwachsinn, reizbar, hiiufig verstimmt. 3. September 1904 
letzter Opiumtag (0,9). Verlauf ohne jede Storuug. Auch wahrend der Uebcr- 
gangszeit keine nennenswerthen Bcschwerden. Gewicht von 68—68.25 kg. 

Anfalle: 17., 20., 21., 23., 28. und 31. August, 8., 11, 12, 13. 18, 25. 
und 28. September. Am 29. September 1904 innerhalb 2 Stunden 4 Anfalle 
mit folgender Verwirrtheit bis 3. October 1904. Bis zur Entlassung am 24. Oc¬ 
tober 1904 kein Anfall mehr. Stimmung gleichmassiger, weniger reizbar. 

29. Juni 1905. Miindlicher Bericht des Vaters. Gehe bedeutend besser. 
sei geistig regsaraer. Etwa alle 6—8 Wochen cin Anfall. Nimmt noch Brom. 
Halt sonst die Vorschriften nicht mehr. 
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14. W., Elisabeth. 19 Jahre alt. Kaufmannstochter. Heine Hercditat. 
1m 14. Lebensjahre einige Wocben nach Eintritt der ersten Menses 1 Krampfanfall. 
Seitdem Anfalle kurz vor Oder nach der Menstruation, setzen zuweilen mchrere 
Monate aus. Brom ohne Erfolg. Vom 18. October bis 22. December 1904 in 
der Klinik. Opium-Brom-Cur. Kraftig, gut genahrt. Psychisch frei. Vertriigt 
Opium, abgesehen von voriibergehender Verstopfung und Appetitmangel, gut. 
9. December 1904 letzter Opiurntag (0,9), leicht verwirrt. Wahrend der ersten 
Bromtage Unbehagen, Ilitzegefuhl, Widerwillen gegen feste Nahrung. 13. De¬ 
cember 1904, beim Versueh aufzustehen, Pulssteigerung auf 160! Puls beruhigt 
sich nach Bettruhe bald. Vom 14. December 1904 ab Wohlbefinden, zunehmende 
Esslust. Gewicht sank bis zum 9. December 1904 (letzter Opiurntag) allmiilig 
von 60,25 auf 57 kg, bis zum 15. December 1904 weiter auf 54 kg, stieg bis 
zur Entlassung am 22. December 1904 auf 56,5 kg. — Ueberhaupt kein Anfall. 
Nach dcr Entlassung wegen Dysinenorrhoe in gyniikologischer Behandlung, er- 
hielt statt Brom Arsen. Darauf 2 Anfalle am 27. Januar und 4. Februar 1905. 
Verschiedene Schwindelanfiille. Wurde gedriickter Stimmung, klagte fiber Kopf- 
schmerzen und Schlaflosigkeit. 

8. Februar 1905. 2. Aufnahme. 6,0 g Brom, steigend auf 9,0 g. 9. Fe¬ 
bruar 1905 typischer Anfall (iirztlich beobachtet). 

19. Februar 1905. Schwindelanfall mit Einniissen. Stimmung hob sich 
sich allmalig, Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit liessen nach. 

8. Marz 1905 entlasscn mit 6g Brom und Diatvorschrift. 

12. August 1905 Bericht. Dauerndes Wohlbefinden. Nur ein Anfall am 
27. .luli 1905. 

15. R., Ludwig. 20 Jahre alt. Maschinist. Heine llereditat. Mit 13 J. 
Fall aus dem III. Stockwerk auf Kieshaufen, 2—3 Tage bewusstlos. l / 2 Jahr 
spater 1. Anfall; 2. Anfall mit 17 Jahren, dann alle 4 Wochen. Zwischendurch 
hiiufiger Petit mal. Aufnahme 6. Januar 1905. Kraftig, gut genahrt. Psychisch; 
grosse Reizbarkeit, Intelligenz gut. 

2. Februar 1905. Beginn der Cur. Letzter Opiurntag (0,9) 24. Miirz 
1905. Gut vertragen. Gewicht von 65—66,5 kg. Vertriigt auch Brom gut. 

Anfalle: 1. und 30. Jahnuar, 7. Februar (2 Mal), 3. Miirz (3 Mal). 

Entlassen 3. April 1905. Inzwischen verzogen. Aufenthaltsort nicht zu 
ermitteln. 

16. F., August. 33 Jahre alt. Arbeiter. Vater Potator. Sonst keine 
Hereditiit. Mit 27 Jahren Heirath, 4 gesundc Kinder. 1. Anfall kurz nach der 
Heirath. dann alle 3 Wochen. Giebt friiheren Potus zu. 1. Aufnahme: 23. Ja¬ 
nuar 1905. Kraftig, gut genahrt. Leichte Arteriosklerose. Psychisch: grosse 
Reizbarkeit (2 Mal wegen Korperverletzung bestraft), sonst frei. 

13. Februar 1905. Beginn der Cur. 5. Marz 1905 starker Durchfall. 

0,45 Opium. 6. Miirz 1905. Dosis idem. Perityphlitische Erscheinungen. 
Temperatur: 39,6. Abends Collaps unter Cyanosc. Cheyne-Stokes’sches Athmen. 
Puls klein, flatternd. Erha.lt subcutan Campher und Atropin 0,0005. 7. Marz 

Morgens Puls besser. Temperatur 38,9. Fiihlt sich matt, schliift viel. 3 Mal 
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0,05 Opium. Ausserdem Excitantien. 8. Miirz 1905. Puls mittelkraftig, nicht 
beschleunigt. Temperatur normal. Opium abgesetzt. Erbiilt 12 g Brom. 
11. Miirz 1905. Abends Erbrechen und heftige Leibschmerzen. Temperatur 
normal. 12. Miirz 1905. Heftige, kolikartige Leibschmerzen, Aufstossen. Ab¬ 
domen gespannt. lleocoecalgegend druckempfindlich, deutliche Scliwellung. 
Puls 100. klein. Temperatur 38,2. In die chirurgisehe Klinik verlegt. 

Anfiillc: Naehts vom 11.—12. Februar 1905 5 Anfalle. Sonst koine. Ge- 
wicht von 65—63,5 kg. Nach Exstirpatio appendicis am 13. Miirz 1905 wird 
Pat. am 6. April 1905 zuriick verlegt, hatte in der chirurgischen Klinik am 
5. April 1905 2 Anfiille. 

24. April 1905 entlassen. Vorher kein Anfall rachr. 

8. .luli 1905 Bericht. Seit der Entlassung noch kein Anfall. Nimint noch 
Brom. 1st arbcitsfahig. 

Dass die Durchfiihriing der Opiurn-Brom-Cur erhebliche Schwierig- 
keiten bereiten kann, beweisen die Fiille 1, 2, 11 und 16. 

Im Fall 1 traten, nachdem die Cur anfangs gut vertragen wurde, 
bei 0,75 Op. Durchfillle, Leibschmerzen, leichte Benommenkeit und 
Steigerung der Pulsfrequenz auf, die zu einem Aussetzen des Opiums 
zwangen, worauf die StOrungen bald zuruckgingen. Ebenso zwangen in 
Fall 2, in dent wegen ungeniigenden Erniihrungszustandes mit sehr 
kleinen Opiuindosen begonnen und sehr langsam gestiegen wurde, unan- 
genehme Nebenerscheinungen — Kopfschmerzen, Miidigkeit, Appetit- 
mangel und Durchfalle — zum Aussetzen des Opium bei 0,42. 

Im Fall 11 musste wegen eines mehrtagigen Verwirrtheitszustandes 
mit motorischer Unruhe zur Zeit der Menses die Cur bei 0,3 Opium 
unterbrochen werden, oline dass direct bedrohliche Erscheinungeu ein- 
getreten waren. Die Fortsetzung der Cur hot spiiter keine weiteren 
Schwierigkeiten mehr. 

Im Fall 16 zwang cine mit Ficber und Collapserscheinungen ein- 
liorgehende Perityphlitis zum Abbrechen bei 0,45 Opium. Ob die Peri¬ 
typhlitis mit der Opiummedication in einem causalen Zusammenhang 
stand, ist zwar wenig wahrscheinlich, aber immerhin moglich. Jeden- 
falls finde ich einen ahnlichen Fall in der Litteratur nicht erwiiltut. 

Im Fall 12, in dem es sich nicht um eine genuine, sondern uni 
eine traumatische Epilepsie mit hysteriformen Nebenzugen handelte, 
musste die Cur aus rein aussern Griinden vorzeitig abgebrochen werden. 

In den iibrigen Fallen bot die Opiumzeit keine StOrungen, wenn 
man von voriibergehenden unerwiinschten Nebenwirkungeu auf den 
Magendarmtractus, wie Appetitmangel und Verstopfung absieht, die 
jedoch stets leicht behoben werden konnten. 

Das Kopergewicht sank in ueun Fallen wahrend der Opiumzeit — 
am meisten im Fall 9 um 4,3 kg — ging aber fast stets wahrend der 
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Bromzeit bei zunehmender Esslust wieder in die Hohe, in einzelnen 
Fallen fiber das Anfangsgewicht liinaus. In drei Fallen hielt sich das 
Kfirpergewicht fast constant, in vier war sogar cine Zunahme wahrend 
der Opiumzeit zu verzeichnen. 

Fall 6 beweist, dass ein ungenfigender Ernahrungsznstand allein 
keine absolute Contraindication zur Einlcitung der Cur abgiebt. Durcb 
geeignete Diatmaassnahmen gelang es, das Gewicht der dfirftig ge- 
nahrten Patienten wfihrend der Opiumzeit von 47 auf 50 kg zu heben. 

Von vorfibergehcuden geringen Schwankungcn abgeseben, wurden 
bedrohliche Erscheinungen von seiten des Pulses und der Athmung 
nicht beobachtet. Dass besonders bei den hohen Opiumdosen Sclilafrig- 
keit, Mattigkeit und leichte Benommenheit auftrat, bedarf, da es sich 
um specifische Wirkungen des Medikamentes handelt, wohl kaum der 
Erwahnung. 

Leichte Abstinenzerscheinungen nach dein Aussetzen des Opiums 
zeigten sich in den ersten Bromtagen in Fall 5, 11 und 14. Es wurde 
hauptsfichlich geklagt fiber allgemeines Unbehagen, Mattigkeit, Hitze- 
und Kaltegeffihl, und in Fall 14 ausserdeni noch fiber Widerwillen gegen 
feste Nahrung. 

Die von manchen Autoren wahrend der ersten 8—14 Bromtage 
beobachtete Verwirrtheit stellte sich in keinem unserer F&Ue ein. Da- 
gegen mussten in Fall 4 wegen Zeichen von Bromismus — Schlafrigkeit, 
lallende Sprache und Kopfschmerzen — die hohen Bromdosen vorfiber- 
gehend ausgesetzt und spater durch kleinere ersetzt werden. 

Wenden wir nun unsere Aufmerksamkeit dem tlierapeutischen 
Resultat der Cur zu, so haben wir in Uebereinstimmung mit andern 
Autoren die Flrfabrung gemacht, dass in den meisten Fallen die Anfalle 
wahrend der Opiumzeit an Zahl nicht abnehmen, zuweilen sogar zu- 
nehmen. Ein vfilliges Sistiren oder doch eine erhebliche Abnahme der 
Anfalle sieht man dann in der Bromzeit. 

Wesentlich abweichend hiervon verhielten sich die Falle 8, 9 und 14, 
bei denen iiberhaupt keine Anfalle wahrend der Cur auftraten. In 
Fall 9 und 14 erklart sich dieses dadurch, dass a'uch schon vor der 
Cur die Anfalle in grosseren Intervallen auftraten, wahrend sie im Falle 8 
vor Beginn der Cur regelmassig alle 6—8 Tage auftraten. Im Falle 18 
sieht man die Anfalle nicht nur wahrend der Opiumzeit, sondern auch 
wahrend der ersten Bromzeit gehauft auftreten, um dann ffir langere 
Zeit vollig zu sistiren. 

Fall 11 ist nach der Entlassung im August 1904 bis jetzt voll- 
stfindig anfallsfrei geblieben; vor der Cur traten die Anfalle in Pausen 
von drei Tagen bis sechs Wochen auf. 
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Audi Fall 10 ist seit der Entlassung im April 1905 anfallsfrei 
geblieben. 

Eine weitgehende Besserung zeigt auch Fall 9, der nach der Ent¬ 
lassung bis jetzt 1 Jahr 2 Monate frei geblieben ist, abgesehen von 
einem leichten Schwindelanfall. In diesem Falle scheint der gute Er- 
folg der Cur durdi das jugendlichc Alter — 14 Jahre — bedingt zu 
sein. Sowohl Warda (28) wie Ziehen (30) erwahnen die Thatsache, 
dass gerade im Kindes- und jugendlichen Alter Erfolge hSufig sind. 

Ein eklatauten Erfolg zeigt Fall 2, der fruher vergeblich mit Brom 
bekandelt wurde. Die friiher haufigen Anfalle sistirten 2 Jahre 5 Monate 
vollkommcn und erst nachdem Brom fortgelassen und die Vorschriften 
nicht mehr befolgt wurden, stellte sidi ein Schwindelanfall ein, dem 
erst 4 Monate sp&ter ein leichter Krampfanfall folgte. Als darauf Brom 
wieder genommen wurde, kam es erst nach weitern 6 Monaten zu 
einem Schwindelanfall, nachdem Patientin gegen ihre Gewohnheit Bier 
getrunken hatte. Jetzt ist sie wieder seit Juni 1905 frei geblieben. Die 
schweren Verwirrtheitszustande mit hochgradiger Erregung, die sich 
fruher alle 2—3 Monate einstellten, sind uberhaupt nicht mehr, weder 
will rend der Cur noch in der Folgezeit aufgetreten, sodass die Patientin 
im Haushalt thiitig sein kann. 

Ein guter Erfolg wurde auch in Fall 14 erzielt. Nach der Ent¬ 
lassung blieb Patientin zunackst anfallsfrei und erst nachdem ein anderer 
Arzt das Brom durch Arsen ersetzt hatte, traten innerhalb weniger 
Wochen wieder vier Anfiille auf. Auch verschlechterte sich das 
psychische Betinden auffallend, so dass eine zweite Aufnahme er- 
forderlich wurde. Nach Wiedereinsetzen des Broms besserte sich das 
psychische Befinden und es stellte sich seit der Entlassung im Februar 
d. J. nur ein Anfall ein. 

In Fall 1 traten nach der Entlassung innerhalb sieben Monate nur 
zwei Anfalle auf. Auch liier versckwanden die fruher haufig auf- 
tretenden angstlichen Erregungen vollkommen. Ueber das weitere 
Schicksal der Patientin ist leider nichts bekannt, da sie sich in der 
Polikliuik nicht mehr einfand, und schriftliche Anfragen unbeantwortet 
blieben. 

Eine unverkennbare Besserung, die sich durch eine erliebliche Ab* 
nahuie der Haufigkeit der Anfalle kennzeichnet, zeigen auch die Falle 
7, 8, 10 und 13. 

Die Falle 12 und 15 wurden gleich nach der Entlassung aus dein 
Auge verloren. 

In den iibrigen 4 Fallen (3, 4, 5 und 6) war eine Besserung nicht 
zu verzeiclmen. Bemerkenswerth ist, dass in 3 dieser Falle (3, 5 und 6) 
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schon bald nach der Entlassung die Vorschriften nicht mehr innegehalten 
und Brom nicht mehr genommen wurde. 

Dass die Cur nicht etwa mit der Entlassung abgeschlossen ist, 
sondern dass vielmehr die Fortffihrung der Brommedikation und die 
Innehaltung der Difitvorschriften auch nach der Entlassung fur den 
Dauerfolg der Cur von grosster Wichtigkeit sind, zeigen ausser den drei 
letztgenannten Fallen besonders die Falle 2 und 14, die schon vorher 
besprochen sind. 

Bemerkenswerth ist, dass auch in 3 Fallen (1, 2 und 16), in denen 
die Opiununedikation vorzeitig abgebrochen werden musste, trotzdem 
gute Iiesultate erzielt wurden. Dass die Erfolge nicht etwa allein auf 
Rechnung des Broms zu setzen sind, wie man wohl vermuthen kbnnte, 
beweisen Fall 1 und 2, in denen Brom allein vorher erfolglos geblieben 
war. Da nun in Fall 1 das Opium schon bei 0,75, in Fall 2 bei 0,42 
und in Fall 16 bei 0,45 abgesetzt wurde, so ist die Annahme berechtigt, 
dass man vielleicht auch mit erhehlich geringern Opiumdosen bei der 
Cur auskommen konnte, wodurch nicht nur die Gefahr der Intoxication, 
sondern auch die Dauer der Cur wesentlich herabgesetzt wurde. Weitere 
Erfahrungen nach dieser Richtung hin muss ten natfirlich erst gesammelt 
werden, urn zu entscheiden, oh sicb dieser Vorschlag bewahren wurde. 

Nacb Ausscheidung der beiden Falle, die nach der Entlassung sich 
schon bald der woitern Beobachtung entzogen, ergiebt sich also als 
Gesammtresultat unserer klinischen Erfahrungen fiber die Opium-Brom- 
Behandlung, dass von 14 Fallen 10 Patienten auf die Behandlung 
gfinstig reagirten. Wenn auch die verhiiltnismassig geringe Zahl der 
Falle und die ffir einen Toil der Falle zu kurze Beobachtungsdauer mir 
weitgehende Schlfisse nicht gestatten, so sind doch die erzielten Resul- 
tate derartige, dass sie eine weitere Anwendung der Methode durchaus 
rechtfertigen. 

Nicht uuerwahnt will ich lassen, dass die der Arbeit zu Grunde 
gelegten Falle vor der Behandlung sorgffiltig ausgcwahlt, dass die un- 
geeigneten Falle ausgeschieden wurden. Wie genau diese Auswahl ge- 
handhabt wurde, beweist der llmstand, dass von der Gesammtzahl von 
124 Epileptikern, die wahrcnd des betreffenden Zeitabschnittes in klini- 
scher Behandlung waren, nur 16 der Cur unterworfen wurden, ohne 
dass ich jedocli damit behaupten will, dass unter den erstern nicht doch 
der eine oder der andere Fall sich zur Behandlung geeignet hatte, bei 
dem lediglich aus fiusseren Grfinden davon Abstand genommen wurde. 

Bei der Auswahl der Falle wurde weniger Wert auf das Alter der 
Patienten und die Dauer der Erkrankung gelegt, als darauf, dass nur 
Kranke, die von einer nur irgendwie vorgeschrittenen psychisch-epilepti- 
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schen Entartung frei waren, der Behandlung unterworfen wurden. So 
wurde z. B. in Fall 11 bei einer 48jahrigen Frau, bei der die Anfallt* 
schon 18 Jahre bestanden, deren Psyche aber intact geblieben war, mit 
der Opium-Brombebandlung noch ein recht guter Erfolg erzielt. Alkohol- 
cpileptiker wurden selbstvcrstSndlich von der Behandlung ausgeschlossen. 

Wie ist es nun zu erkliiren, dass die Urtheile der verschiedenen 
Autoren iiber den VVertli der Opium-Behandlung so weit auseinauder 
gehen ? 

Werfen wir einen kurzeu Riickblick auf die eingangs der Arbeit 
zusammengestellte Litteratur, auf die ich absichtlich uaher eingegangen 
bin, so muss es ins Auge fallen, dass das Material der verschiedenen 
Beobachter zu ungleichartig ist, um irn Einzelnen mit einander ver- 
glichen werden zu konnen. Bei der Gegenuberstellung von Anhangern 
und Gegnern der Methode ergiebt sich die Thatsache, dass die ersteren 
mit wenigen Ausnahmen ilire Erfahrungen an klinischem Material, also 
in Anstalten gemacht liaben, deuen naturgeniiiss Kranke ohne starkere 
psychisch-epile|)tische Degeneration hiiufiger zustromen. Es trifft diese 
Voraussetzung zu fur das von Fleclisig, Salzburg, Bennecke, 
Warda, Binswanger, Zieheu, Laudenheimer, Meyer und Wickel, 
ebenso wie fiir das von uns verbffentlichte Material zu. Die vorgenannten 
Autoren stimmen denn auch alle darin iiberein, dass nur bei sorgfaltiger 
Auswahl der Falle giinstige Erfolge zu erzielen sind. Auch Kellner 
(14) betont ausdriicklich, dass er die Cur selbstverstilndlich nur bei 
ganz oder nahezu noch geistig normalen Kranken vornimmt. 

Andererseits entstammt nun das von den Gegnern der Cur ver- 
offentlichte Material zum weitaus grbssten Tlieil Heil- und Pflege- und 
Epileptikeranstalten, die naturgemass in ungleich hoherrn Maasse iiber 
Kranke verfiigen, deren physische Degeneration soweit vorgeschritten 
ist, dass sie ausserhalb der Anstalt nicht mehr existiren konnen. So 
ist denn auch aus den Verofientlichungen von Pollitz, Fliigge. 
Schroder und Linke ohne Weiteres ersichtlich, dass sie fast durch- 
weg geisteskranke Epileptiker mit starkeren psychischen Degenerations- 
erscheinungen herangezogen haben, wahrend dies bei Bratz, weun auch 
nicht fiir alle, so doch fiir einen grossen 1’heil seiner Falle zutrifft. 
Auch die von Gerhartz angefuhrten Falle wareu wenig geeignet. Bohme, 
sowie Seglas und Heitz maclien uberhaupt keine Angaben iiber die 
Art des von ihnen benutzten Materials. 

Man wird sich daher wohl kaum der Annahme verschliessen konnen. 
dass die zahlrcichen Misserfolge mancher Autoren weuigstens zum Theil 
auf eine ungenugende Auswahl der Falle zuriickzufiihren sind. 
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Unsere klinischen Erfakrungen iiber die Opiura-Brom-Behandlung 
der Epilepsie fasse ich dahin zusaimnen, dass die Methode bei sorg- 
faltiger Auswahl des Materials noch gunstige Resultate zu erzielen ver- 
mag in Fallen, in denen die Brom-Behandlung allein versagte. Die 
weitere Anwendung derselbcn ist daker durckaus berecktigt, selbst, 
wenn die daniit erzielte Besserung nur eine voriibergekende seiu sollte. 
Die mit der Cur verbundenen Gefahren lassen sick bei sorgfiiltiger 
Durchfiihrung ira Krankenhause unter Zukilfenakme geeigneter hydro- 
therapeutischer und diatetischer Massnahmen auf ein Mindestmaass ein- 
sckranken. 

Zum Schluss verfeklc ich nicht, meinem hockverekrten Clief, Herru 
Gek. Med.-Ratk Prof. Siemerling fiir die Ueberlassung des Materials 
meinen ergebensten Dank auszusprechen. 
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Ueber den Korsakow’sclien Symptomencomplex 

bei Hirnlues 1 ). 

Von 

Dr. L. Rocmhcld, 

Sanatorium Srhloss Hornegg a. N. 


Die klinische Bedeutung und speciell die iitiologische Stellung des 
Korsakow’sehen Syndroms oder des amnestischen Symptomen- 
complexes, eines Krankheitsbildes, das in gleicher Weise den Neuro- 
logen wie den Psychiater interessirt, ist in den letzten Jahren vielfach 
erOrtert worden. 

1887 hat Korsakow 2 ) als erster eine genaue Analyse des psychi- 
schen Symptomencomplexes der von ihm als polyneuritische Psychose 
bezeichneten Erkrankung gegeben. Das Wesentliche des psychischen 
Krankheitsbildes besteht in einem groben Defect der Merkfiihigkeit 
fiir neue Eindrucke, einem daraus resultirenden Gedachtnissverlust 
fiir die jiingste Vergaugenheit, in einem Verlust der Orien- 
tirung und in Neigung zu Erinnerungsfalschungen hezw. Con- 
fabulationen. 

In seiner Monographic iiber die acuten Geistesstorungen der Ge- 
wohnheitstrinker hat dann Bonhoeffer 3 ) das chronische Alkohol-Delir 
oder die Korsakow'sche Psychose im engeren Sinn ausfuhrlich be- 
sprochen. 

Es ist praktisch und aus klinischen Grunden empfehlenswerth, wie 
schon Jolly, Kraepelin und Bonhoeffer vorgeschlagen haben, zu 

1) Nach einem Vortrag, gehalten auf der Wanderversammlung sudwest- 
deutscher Neurologen und Irreniirzte in Baden-Baden, am 27. Mai 1905. 

2) Korsakow, Arch. f. Psych. XXL S. 669. — Allgem. Zeitschr. f. 
Psych. XLVI. 

3) Bonhoeffer, Die acuten Geisteskrankheiten der Gewohnheits- 
trinker. 1901. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Hoft 2. 45 
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unterscheiden zwischen der Korsakow’schen Psychose, einer auf 
alkoholischer oder infektioser Basis beruhenden, mit polyneiiritischen 
Erscheinungen verbundenen Erkrankung, und dem Korsakow'schen 
Svmptomencomplex, der ohne soraatische polyneuritische Storungen 
einhergeht und Ausdruck verschiedenster Erkrankungen seiu kann. 
Ebenso wie ein manischer, katatonischer, paranoischer oder aueh eiu 
typhoser Zustand an und fiir sich noch niclit eine bestimmte Krankheit 
zu charakterisiren braueht, ebenso wenig gilt dies von dem aus den 
genannten Symptomen sich zusammensetzenden Korsakow’schen 
Syndrom. 

1m vorigen Jahr hat Bonhoeffer auf der Jahresversammlung des 
deutschen Vereins fiir Psycliiatrie ein ausfiihrliches Heferat fiber den 
amnestisclien Symptomencomplex in seinen Beziehungen zu den ver- 
schiedenen Krankheitsformen erstattet. Er ffihrt als Krankheiten, bei 
denen man Korsakow’s Syndrom findet, an: Chronischen Alkoho- 
1 ism us, acute Infektionskrankheiten, wie Typhus. Ruhr, Influenza, 
Intoxicationen mit Blei, Arsen und Kohlenoxyd, ferner senile und 
arterioskerotischc Processe, Neubildungeu des Gehirns und 
Commotio cerebri. Auck bei gewissen atypischen Paralysen 
hat man den amnestischen Symptomencomplex gefunden. Dazu kommen 
noch einige Beobachtungen fiber Strangulationspsychosen. 

Wenig bekannt ist bis jetzt fiber die Beziehungen des 
Symptomenbildes zur Hirnlues. 

Was wir fiber psychische Storungen bei Hirnlues wissen, hat 
.lolly 1 ) zusammengefasst. Er hat insbesondere betont, dass ausser 
den bekannten Bildern des luetischen Schwachsinnes und der luetischen 
Pseudoparalyse. bei Hirnlues auch Zustfinde von Amentia vor- 
kommen, bei welcher sich dem Korsakow'schen Syndrom verwandte 
GedRchtnissstorungen vorfinden. Da die Syphilis eine mit Erschfipfungs- 
zustfinden einhergehende constitutionelle Vergiftung darstellt, ist es leicht 
begreiflich, dass das Symptomenbild der Amentia, der wesentlicbsten 
Reprfisentantin der Erschopfungs- bezw. Intoxicatiouspsychosen bei Him- 
lues beobachtet wird. 

Fiir den Zusammcnhang einer psychischen Erkrankung mit Lues 
spricht: 

1. wenn andere Ursachen, erbliche Belastung, Trauma, Alkoholis- 
mus etc. nicht vorliegen; 

2. wenn die antiluetische Therapie einen sonst nicht beobachteten 
auffallenden Erfolg aufweist; 


1) Syphilis und Geisteskrankheiten. Berliner klin. Wochenschr. 1901. 1. 
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3. wenn in der Anamnese oder im Status sonst Spuren v r on Lues 
zu finden sind. 

Ich babe ira vergangenen Jahr eine Patieutin mit ausge- 
sprochenem Korsakow’schen Symptomencomplex in meiner 
Anstalt beobachtet, bei welcher Alkoholismus nachweislicb, wie icli 
uamentlicb auch von dem Hausarzt erfahren habe, ausgeschlossen war 
und ausser Lues keine Ursache gefunden werden konnte. Eine intensive 
antiluetiscbe Behandlung, gleicbzeitige Inunktionscur und Jodipin-Ein- 
spritzungen, brachte die psychische Stbrung zum vOlligen Schwinden, 
wenn aucb leicbte somatische Krankheitserscbeinungen nocb vorhanden 
biieben und in diesem Fruhjabr eine Wiederholung der Cur notbig machten. 
Der Umstand, dass bis jetzt noch kein ahnlicher Fall bescbrieben 
worden ist, mag die Mittbeilung an dieser Stelle rechtfertigen. 

Es handelte sich um eine nicht belastete, friiher stets gesunde Kaufmanns- 
frau, die jetzt im klimakterischen Alter steht, 2 normalc Geburten, davon die 
letzte vor 12 Jahren iiberstanden hat. Keine Aborte, kein Potus. Die Pat. 
selbst wusste von eincr Infection nichts, hat auch niemals eine specifische Be¬ 
handlung durchgemacht. Spater, nachdem auch Herr Prof. Nissl die Patientin 
consultativ schon gesehen hatte, und eine Schmierkur bereits einige Zeit im 
Hinblick auf die Wahrscheinlichkeitsdiagnose einer Hirnlues eingeleitet worden 
war, gestand der Mann der Patientin, dass er sich wabrend des 2. Puerperiuras 
seiner Frau, also vor 12 Jahren, inficirt habe, wiederholt, besonders auch wcgen 
Condylomata lata ad anum mcrcuriell behandelt worden sei, trotzdem aber auch 
unmittelbar nach dem Wochenbett seiner Frau mit dieser vcrkehrt habe. Die 
Angaben des Mannes bez. seiner Infection wurden mir spater von dem Collegen, 
der damals die Behandlung geleitet hatte, bestatigt. 

Seit Friihjahr 1904 fiel den Angehdrigen der Patientin, die friiher eine 
hervorragcnd tiichtige llaus- und Geschaftsfrau gewesen war, auf, dass sie ver- 
gesslich wurde, dass sie fabulirte und vielfach direct unwahre Dinge behauptete. 
Sie klagte dabei viel iiber nachtliches Kopfweh, hatte Schwindelanfiille, kurze 
Bewusstseinsstdrungen, war unsicher auf den Fiissen, apathisch. Bei der Auf- 
nahme am 8. Juli fand sich bei der corpulenten anamischen Frau somatisch: 
Druckcmpfindlichkeit der linken Schiidelhalfte, Pupillen 2—3 mm Durchmesser. 
ganz trage und wenig ausgiebige Reaction. Bewegung der Bulbi normal. Rechte 
Gesichtshalfte schlaff, rechter Mundwinkel etwas tiefer als der linke, constantes 
Abweichen der Zunge nach rechts. Sehr hiiufig ticahnliche Zuckungen der 
rechten Gesichtshalfte, die sich bisweilen auch auf den rechten Arm und das 
rechte Bein fortsetzen. 

An den Armen nichts Abnormes. Dynamomcterausschlag kleine Scala 
recbts-links = 11. Reflexe beiderseits gleich. Sensibilitiit iiberall normal. An 
den Beinen normale Motilitiit und Sensibilitat, keine Spasmen, Patellarreflex 
links deutlich, rechts sehr schwach. Kein Babinsky, Achillesreflex undeutlich, 
Romberg positiv. 

45* 
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Cor nach rechts bis zum rechten Sternalrand reichend, leise Tone, Puls 8S. 
Blutdruck 95 mm Hg.; Pulmones, Abdomen nihil. 

Wahrcnd der Untersuchung bekommt die Patientin einen Ohnmachtsanfali, 
der ca. 3 Minuten dauert. Pulsfrequenz wahrend desselben 72. Urin frei von 
Zucker und Eiweiss. 1m Sediment Leukocyten, Stuhl triige. 

Das psychische Verhalten der Patientin lasst einen Stupor erkennen, 
wie man ihn oft bei Hirntumoren beobachtet. Vollige Apathie, zbgernde, 
langsame, aber nicht dysartlirische Sprache. Mangelhafte zcitliche und ortliche 
Orientirtheit, weiss nicht, dass ihr Mann sic hierher gebracht, wie die Aerzte, 
die Anstalt, der Ort etc. heissen. Dabci hocligradig herabgesetzte Mcrkfahigkeit 
sowohl fur acustische wie fur optische Reize. Dreistellige Zahlen oder Naraen 
oder Farben, die man der Patientin vorsagt oder vorzeigt, sind nach 2 Minuten 
vergessen. Dagegen weiss sie genau die Gcburtstage ihrer Kinder, giebt Daten 
aus ihrem fruhcren Leben mit Sicherheit an. Schulkenntnisse ziemlich gut, 
ebenso Rechnen mit einstelligen Zahlen. Beim Rechnen mit mehrstelligen 
Zahlen machte sich der Defect der Mcrkfahigkeit sofort geltend. Schrift ohne 
Besonderheit, Urtheilsvermogen nicht wesentlich gestort. Von Sinnestauschungen 
oder Wahnideen ist nichts zu bemerken. Stimmung reizbar, zeitweilig unmoti- 
virtes Lachen, anscheinend keine Angstempfindung. Krankheitsgefuhl. 

Ordination: Standige Ueberwachung, 3,0 Jodkalium pro Tag, laue Voll- 
biider. 

9. August 1904. Patientin ist unrein, ohne es zu merken und etwas 
davon zu sagen. Sehr hiiufige Schwindelanfalle, erschwerte Aussprache einzelner 
Laute (s, t) Angabe, dass bisweilcn doppelt gesehen wild. Objectiv keine deut- 
lichc Augenmuskellahmung nachweisbar. Augenhintergund: stark injicirte, er- 
weiterte Gefasse, peripapillare Triibung. 

11. August. Patientin fallt heute im Zimmer um, ist etwa 1 j i Stunde 
lang bewusstlos. Spiiter wieder ganz klar, fabulirt dann: ihr Mann habe sie 
besucht, am nachsten Sonntag sei in ihrer Heimathstadt ein Fest, bei dem sie 
vorsingen miisse; sie sei fruher schon einmal hier gewesen, habe damals an 
GallensteiDkolik gelitten, sei viel mit Droschken gefahren etc. Voriibergebend 
sieht sie wieder ein, dass sie verkehrte Sachen gesagt habe. 

15. August. Kann kaum allein gehen vor Schwindel, haufige Tic-Anfalle, 
dauernd unrein. Hochgradig gestbrte Merkfiihigkeit. 

17. August. Menses. 

19. August. Mit Inunctionskur a 4,0 begonnen. 

26. August. Consultation mit Prof. N is si-Heidelberg. Die Diagnose: 
Korsakow’scher Symptomencomplex auf der Basis einer schweren cere- 
bralen Affection bestatigt. Paralyse nach dem ganzen Bild unwahrscheinlich. 
Lues mit vorwiegend linksseitigem Sitz oder auch diffuse Arteriosklerose moglich. 
Traitement mixte und Lumbalpunction empfohlen. 

Letztere wurde leider nicht gestattet. 

In den folgenden Tagen trotz Hg und Jodbehandlung keine Besserung. 
Gehaufte Schwindelanfalle bis zu 20 im Tag mit kurzem Bewusstseinsverlust 
(2 Minuten) Zuckungen der ganzen rechten Korperseite. Untersuchung des 
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Augenhintergrundes durch einen Speeialisten ergicbt beiderseits Stauungspapille 
Jinks mehr als rechts, S. r. = V*, 1. = */$. 

Patientin fabulirt in der tollsten Weise, vreiss nicht mehr, wenn sie eben 
aus dem Bade kommt, dass sie gebadet hat. Bei wiederholten Untersuchungen 
kehren dieselben Fabulationen mit einer gewissen Monotonie wieder. Nach dem 
Vorlesen einer kleinen Geschichte erzahlt sie dieselbe ganz falsch, erfindet alles 
Mogliche hinzu, doch merkt sie sich einige Mai eine dreistellige Zahl von.einem 
Tag zum anderen. Stomatitis, Durchfiille. Inunction fur einige Tage ausgesetzt. 

Am 4. September, erganzt der Mann die Anamnese und giebt zu, sich 
vor 12 Jahren inficirt und trotzdem mit seiner Frau verkehrt zu haben. 

6. September. Pupillen heutc vollig lichtstarr. Patellarreflexe zeitweise 
nicht auslosbar. Es wird mit Jodipininjectionen begonnen (einen iiber den 
anderen Tag erst 5,0, dann 10,0 g 25 proc. Jodipin): 

9. September. Pupillen reagiren heutc etwas. Stomatitis gcringer. Wicder- 
aufnahme der Einreibungen, dazu Jodipincinspritzungen. 

11. September. Weiss heute zum ersten Mai, wie der Ort heisst, wo sie 
sich jetzt aufhalt, behalt vierslellige Zahlen von einem zum anderen Tag, ist 
reinlieh, Schwindelanfiille seltener, 3—4 Mai tiiglich. 

14. September. Gestern Mittag schwerer Schwindelanfall, dabei Gri- 
raassiren und Schweissausbruch. 

17. September. Fabulirt weniger, ist brtlich und zeitlich orientirt. Er- 
innert sich an die Consultation in Heidelberg. Wird in letzter Zeit gereizter, 
sehimpft viel, ist unordentlich, geht mit den Schuhen zu Bett. Der Schwester, 
die sie darauf aufmerksam macht, will sie die Arzeneiflasche auf den Kopf 
schlagen. Den Angehcirigen fallt das nachliissige Benehmen sehr auf, da sie 
friiher stets auffallend exact in Allem war. 

22. September. Fabulirt wiedor: Ein Kind habe die Nacht geschrieen, 
derVater habe es dann genommen und auf den Tisch gestellt etc. Denktselbst 
daran, dass der Geburtstag ihres verstorbenen Vaters ist, bestellt schriftlich zu 
Hause einen Kranz. 

25. September. Heute wieder 5 Schwindelanfiille, aber ohne Bewusstseins* 
verlust, dabei Zuckungen in beiden Gcsichtshalften und zitternde Bewegungen 
des rechten Armcs. Objectiv somatischer Befund wie bei der Aufnahme. Grosse 
Unruhe, sehimpft viel mit der Schwester, oft in den gemeinsten Ausdriicken. 
Bei fremden Menschen benimmt sie sich ziemlich correct, mischt sich aber oft 
in die Gesprache anderer hinein und spricht dann vielfach zusammenhanglos. 

13. October. Seit 4 Tagen kein Schwdndelanfall mehr. 

14. October. Gestern Abend ohne stiirkeren Schwindel Sckiittelkrampf 
der rechten Hand. Schluckkrampf. Dauer etwa 1 Minute. 

15. October. 1m Urin reichliche hyaline Cylinder. Bis jetzt 156 g graue 
Salbe eingerieben. Die Inunctionscur wird ausgesetzt, mit .Jodipininjectionen 
dagegen fortgefaliren. Die Patientin ist ruhiger und benimmt sich ziemlich 
normal. 

18. October. Menses. Bis heutc 200 g Jodipin verbraucht. Aussetzen 
der Injectionen bis zum 25. October. 
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25. October. Seit dem 14. October kein Anfall. Die Schwester reist ab, 
die Patientin bleibt allein. 

30. October. Letzte Jodinjection. Im Ganzen 240 g verbraucht. Intern 
jetzt taglich 2,0 Jodkalium. 

1. November. Demonstration dcr Patientin im Aerzteverein Heilbronn. 

9. November. Entlassung: Seit dem 14. October kein Schwindelanfall 
mehr. Bisweilen wird noch uber leichtes Kopfweh geklagt. Beklopfen des 
Kopfes wird links noch als r unangenehm“ bezeichnet, nicht aber mehr als 
schmerzhaft. Es besteht noch Stauungspapille beiderseits, doch hat die Schwellung 
der Papille wesentlich nachgelassen und links macht sich bereits Abblassung 
bemerkbar (Dr. Bohm). Pupillenreaction prompt. Gesicht beiderseits gleich 
innervirt, Zungc weicht noch constant nach rechts ab. An den Armen beider¬ 
seits gleicher normaler Befund, Patellarreflexe links = rechts, schwach. Sonst 
nichts Abnormes. Kein Romberg. Cor: Mitte des Stemums, III. Rippe, linke 
Mammillarlinie, Puls 96. 

Das psychische Verhalten der Patientin ist vollig normal. 
Fur die Zeit der Erkrankung besteht Amnesie. Frau S. erinnert sich noch, 
dass sie im Anfang des Jahres viel an Kopfweh gelitten hat, weiss aber dann 
nicht mehr, wie sie hierher gebracht worden ist, „es ist mir, als ob ich eine 
Kappe auf dem Kopf gehabt hatte“. Sie weiss auch nicht mehr, was sie fa- 
bulirt hat, erinnert sich aber noch dunkel daran, dass sie ein Mai in Heidel¬ 
berg war. Von da an langsamer Uebergang zur normalen Erinnerung. Es 
bestand also ein Erinnerungsdefect, der sich auf ca. s /«J a hre er- 
streckte. 

Hinzugefiigt sei noch, dass die Patientin zu Haus den ganzen Winter liber 
intern Jodkalium einnahm und im Friihjahr 1905 wieder zu uns kam, um eine 
erneute Schmier- und .lodipincur durchzumachen, da sich in Intervallen von 
2—3 Wochen wieder Schwindelanfalle eingestellt batten. Das psychische 
Verhalten licss diesmal keine Stoning mehr crkennen, somatisch waren prompte 
Pupillenreaction, rechts voile, links 2 / 3 Sehscharfe bei normalem Gesichtsfeld 
und normalem Farbensinn, leichtc Schwellung und Bliisse der Papillen, Ab- 
weichen der Zunge nach rechts, beiderseits gleiche schwache Patellarreflexe zu 
constatiren. Auch diesmal sistirten die Anfalle nicht auf cinfache Schmiercur, 
sondern erst, nachdem wieder zu Jodipin-Injectionen iibergegangen worden war. 
Gegcnwartig befindet sich die Patientin, wie ich einer Mittheilung des Haus- 
arztes entnehme, vollig wohl. 

Dass es sich in unserem Fall uni eine luetische Erkrankung 
des Gehirns gehandelt hat, diirfte, obwohl die Patientin fruher, wie 
Frauen hiiufig, keine Secundlirerseheinungen dargebotcn hat, nach der 
Anamnese, deni Befund und dem Erfolg der Therapie kaum bezweifelt 
werden. Hochstens konnte man noch an einen Hirntumor denken, der 
in Folge der antiluetischen Behandlung eine regressive Metamorphose 
erlitten hat. 

Ob man nur die diffuse arteritische Form der Hirnlues 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber den Korsakow’schen Symptomencomplex bei Hirnlues. 709 


(Nonne) annehmen will, oder ob daneben noch, was nach dem Augen- 
spiegelbefund, der Empfindlichkeit der linken Schadelhalfto und dem 
Auftreten der rechtsseitigen klonischen Zuckungen fast sicher ist, ein 
corticales oder subcorticales Gumma der linken Hemisphere 
bestanden hat, mag offen bleiben. Vielleicht hfttte die Cytodiagnose, 
die leider nicht moglich war, Anhaltspunkte fur die specielle anatomi- 
sche Form der Erkrankung geben kOnnen. 

Unser Fall durfte indessen melir Interesse wegen des psychischen, 
als wegen des somatischen Symptomencomplexes beanspruchen. 

Wir finden bei unserer Patientin a lie Symptome des 
Korsakow'schen Syndroms: zunachst Defect der Merkfiihigkeit fiir 
Gehbrs- und Gesichtswahrnehmungen, wahrend der alte Erinnerungs- 
schatz sich im Ganzen als intact erwies. Die Stbrung der Merkfiihigkeit 
ging so weit, dass auch ganze Situationsbilder rasch aus der Erinnerung 
verschwandeu. Die Kranke wusste nicht mehr, ob sie gebadet, ob sie 
gegessen hatte etc. Dazu ist zu bemerken, dass die Stiirung der Merk¬ 
fiihigkeit nicht etwa vorgetiiuscht wurde durch Verminderung der Auf- 
merksamkeit. Die Kranke war vielmehr leicht zu fixiren. Wir fanden 
ferner retrograde Amnesie fiir die Zeit der Erkrankung, Desorientiert- 
heit in zeitlicher und mehr noch in brtlicher Beziehung. 

Weiter Situationsverkennuiig, Confabulationen mit Pseudoreminis- 
cenzen. Die Fabulationeu trugen vielfach den ausgesprochencn Charakter 
von „Verlegenheitsfabulationen“. Die Kranke suchte ihre Gediichtniss- 
liicken durch Fabuliren und Ausreden auszufullen, was namentlich nach 
dem Vorlesen und beim Wiedererziihlen kleiner Geschichten hervortrat. 
Bisweilen allerdings erzahlte sie auch spontan ganz phantastische Er- 
lebnisse, an denen sie, wie dies auch Bonhoeffer bei dem Alkohol- 
Delir beschreibt, mit einer gewissen Zaliigkeit trotz im Uebrigen guter 
Vernunft festhielt. Absurde Grossenideen fehlten bei unserer Kranken. 
Ebenso fehlte ein stiirkerer Affect. Die Kranke war apathisch, anfangs 
sogar stuporos. Erst bei Wiedereintritt der Besserung machte sich, wie 
dies nicht selten bei Hirnlues vorkommt, eine stiirkere Reizbarkeit 
bemerkbar. Das Auffassungsvermogen und die formale Denkfahigkeit 
waren nicht in dem Verhaltniss wie die Merkfiihigkeit gestbrt: Die 
Kranke rechnete, schrieb, combinirte richtig, soweit ihre Merkfiihigkeit 
und die Eiubusse an Gedachtnissstoff dies zuliess, was von Anfang an 
gegen Paralyse sprach. Von einer deliranten Phase, wie sie beim 
alkoholischen Korsakow gewohnlich vorkommt, konnten wir nichts 
bemerken. Auch vor Eintritt in unsere Behandlung scheint nichts Der- 
artiges beobachtet worden zu sein, ebenso wie Hallucinationen niemals 
bemerkt wurden. Es handelte sich vielmehr von Anfang an urn einen 
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stuporosen Zustand, wie man ihn oft bei Hirntumoren in vorgeschrittenem 
Stadium antrifft. Neuritische Symptome haben, abgesehen von der 
Opticusneuritis, ebenfalls gefehlt. 

Dass in unserem Fall eine vOllige Heilung erzielt wurde, war nur 
moglich durch Combination von Hg und Jodipin. Bei einfacher Sclimier- 
cur besserte sich der Zustand nicht, desgleichen nicht bei Joddarreichung. 
Um eine Heilung des fast hoffnungslos erscheinenden Falles zu erzielen. 
war es nothig, rasch grosse Dosen Jod dem Korper einzuverleiben, wie 
es nur durch Jodipininjectionen moglich ist. Erst auf Jodipinein- 
spritzungen hin trat eine entscheidende Wendung ein. 

Giinstig mag vielleicht auch gewirkt haben, dass die Patientin 
friiher niemals eine specifische Behandlung durchgemacht hatte. Es 
wird wenigstens von einzelnen Autoren behauptet, dass tertiiire Lues 
um so besser auf antisyphilitische Behandlung reagire, je weniger Hg 
und J der Korper vorher erhalten habe. 

Wie soil man sich nun das Zustandekommen des Korsa- 
kow’schen Syndroms bei unserer Patienten erklaren? Drei 
Moglichkeiten ki'mnen in Betracht kommen: 

1. Konnte man annehmen, dass es durch die diffuse luetische 
Gefasserkrankung, wie sie Heubner und Non lie beschrieben haben, 
zu anatomischen Veranderungen gekommen sei, welche schiidigend auf 
die Psyche eingewirkt und das Korsakow'sche Syndrom erzeugt haben. 
Auch bei arteriosklerotischen Processen ist bekanntlich der amnestische 
Symptomencomplex beobachtet worden. Doch ist, wie Bonhoeffer 
hervorhebt, bei diesen Fallen von Gefasserkrankung das ganze Krank- 
heitsbild nieist „affectbetonter k ‘. Auch diirfte eine vbllige Heilung bei 
ausgedehnten arteritischen Erkrankungen, die bereits zu anatomischen 
Veranderungen der Gehirnrinde gefiihrt haben, nicht wahrscheinlich sein. 

2. Kami das t on uns in der linken Hemispliare supponirte Gumma 
tvie eine Neubildung gewirkt und durch die Steigerung des intracraniellen 
Druckes, die immerhin so bedeutend war, dass Stauungspapille entstand, 
die psychische Storung ausgelbst haben. Beobachtungen, in denen Hirn- 
tumoren zu Korsakow’s Symptoraenbild fuhrten, haben Kaplan, 
Moenkemoeller 1 ), Chancellav 2 ), Meyer 2 ) und Erbslbh 2 ) mitge- 
theilt. In diesen Fallen fehlt nieist ein starkerer Affect und die active 
Productivit&t im Fabuliren. Die Kranken sind gewohnlich melir oder 
weniger stuporOs, wie dies auch unsere Patientin war, die Fabulationen 
treten vielfach erst auf Suggestivfragen auf. 

1) Zcitschr. f. Psych. 56. 1S99. 

2) Cit. nach Bonhoeffer. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Ueber den Korsakow’schcn Symptomencomplex bei Hirnlues. 711 


3. Kommt die luetische Intoxication in Betracht. Wir miissen 
anuehmen, dass es durch das ira Blut kreisende Syphilisgift zu directer 
Schiidigung des Nervengewebes gekommen ist, und dass diese toxische 
ErnfthrungsstOrung der Ganglienzellen sich in unserem Fall klinisch in 
der fur Hirnlues ungewohnlichen und bis jetzt bei Hirnlues noch 
niclit besch riebenen Form des amnestischen Symptomen- 
complexes manifestirt hat. 

Es wird kaum mdglich sein, zu entscheiden, welche von diesen 
drei Erkliirungen am meisten Berechtigung fur sich beanspruchen darf. 
Urtheilt man nur nach detn klinischen Bild, so ersclieint es niclit sehr 
wahrscheinlich, dass luetische Gefiisserkrankung eine grossere Rolle in 
der Aetiologie des amnestischen Symptomencomplexes bei unserer 
Patientin gespielt hat. Die intracranielle Drucksteigerung und die 
luetische Intoxication diirfen wohl eher zur Erklarung herangezogen 
werden. Am Wichtigsten erscheint uns die toxische Ernahrungsstbrung 
der Ganglienzellen. 

Auch Moenkemoeller und Kaplan nehmen in ihrem Fall von 
Myxosarkom des Gehirus, der klinisch ebenfalls unter dem Bild eines 
Korsakow einherging, an, dass nicht die Drucksteigerung, sondern 
dass toxische Vorgiinge das Symptomenbild hervorgerufen haben. Wenn 
man auch bei eiuem nicht luetischen Hirntumor iiber diese Frage im 
Zweifel sein kann, denn nach Hoche 1 ) ist es bis jetzt durchaus nicht 
erwiesen, dass einfache Hirntumoren, Gliome, Sarkome etc. Toxine 
produciren, so mochteu wir docli in unserem Fall den luetischen toxi- 
schen Ernahrungsstorungen die grosste Bedeutung zuschreiben und 
glauben, dass die urspriingliche Annahme Korsakow’s von der toxUmi- 
schen Natur des nach ihm benannten Syndroms nicht nur fur den auf 
alkoholischer Basis beruhenden amnestischen Symptomencomplexes gilt, 
sondern auch in unserem Falle zu recht besteht. Wie gewbhnlich die 
alkoholisclie chronische Vergiftuug, so hat hier die luetische In¬ 
toxication das Symptomenbild der Korsakow’schen Psychose hervor¬ 
gerufen. 

1) Cit. nach Moenkembller. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk. 1899. 
Bd. 11. 
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XXIV. 

Ueber eine bisher anscheincnd nicht beschriebene 
Missbilduug am Riickeninarke , ). 

Von 

Professor A. Westphal 

in Botin. 

(Hierzu Tafel X, XI, XII und XIII.) 


Die folgende wohl ein L'nicum darstellende Heobachtung ist nicht nur 
aus diesem Grunde von besonderem casuistischen Interesse, sie verdient 
in erster I,inie von allgemeinen Gesichtspuukten aus betrachtet eine ein- 
gehendc Scbilderung, wegen ihrer nahen, bisher in der Pathologie noch 
wenig gewurdigten Beziehungen zu entwicklungsgeschichtlichen That- 
sachen, auf die wir spater zu sprechen komnien werden. Da die von 
uns gefundenen Abnormitaten am Kuckenmark auf den Verlauf der 
Psychose, an der die Tr&gerin der Missbildung zu Grunde ging, nicht 
ohne Einfluss gewesen sind, geben wir zunachst den Krankheitsverlauf in 
kurzen Ziigen vvieder. 


Krankheitsgeschi elite. 

Die SOjahrige Arbeiterfrau W. D. hat in der Schule schlecht gelernt, 
sonst in der Entwickelung keine auffalienden Erscheinungen dargeboten. Pat. 
hat zwei Fehlgeburten in der Mitte der Schwangerschaften durchgemacht, ein 
Kind starb mit fiinf Wochen, zwei Kinder sind gesund, Am 30. October 1902 
wurde sie wegen zunehtnendcr trauriger Verstimmung in die Grcifswalder psy- 
chiatrische Klinik aufgenommen. I’atientin klagt iiber grosse Schwache und 
allgerneines Krankheitsgcfuhl, welches sie zu jeder Arbeit unfiihig mache. Sie 
ist angstlich, die Angst sei mitunter so gross, dass sie sich ein Leid anthun 
kiinne, sie weint vie!, aussert Versiindigungsideen. Von kbrperlichen Er- 

1) Nach Vortriigcn mit Demonstration der Pniparate gehalten in der 
Jahrcsvcrsammlung des Deutschen Vereins fiir Psychiatrie in Gottingen (27. April 
1904) und im medicinischen Verein in Greifswald (2. Juli 1904). 
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scheinungen fallen die lebhaft gesteigerten Sehnenreflexc mit leicht erschopf- 
barem Fussclonus, sowie eine Steigerung der mechanischen Muskel-Erregbarkcit 
auf. Die Lichtreaction der Pupillen ist prompt. Keine paralytische Sprach- 
stbrung. Im Urin sind geringe Mengen von Eiweiss und Zucker naehweisbar. 
Im wcitercu Krankheitsverlauf tritt das affectbetonte depressive Verhalten der 
Patientin immer mehr gegen ein gleichgiiltiges, stumpfes Wesen mit lappiseher 
Erregung in den Hintergrund. Sinnloses Lachen, Sprechen in eigenthiimlich 
scandirender We ; se mit selbst gebildeten Reimen, mitunter Vorbeireden be- 
herrschcn allmalig in Verbindung mit hartnackigem, unsinnigem Widerstreben, 
den mannigfachsten Tics, Manieren und Stereotypien das Krankheitsbild. So 
macht sie mit dem Munde schmatzende Bewegungen in rhythmischer Folge, 
grimassirt, bliikt nach Art der Kalber, betet gegen 100 Mai das Vaterunser 
hintereinander oder wiederholt fortwahrend Verse aus der Wacht am Rhein etc. 
Zeitweilig besteht deutliche Katalepsie, starkes Speicheln, profuse Schweisse. 
Patientin singt, weint, johlt, lacht durcheinander, ist mitunter unrein. Sinnes- 
tauschungen oder Wahnvorstellungen sind nicht naehweisbar. 

Ende December 1902 entwickclte sich am Gcsass und den Trochanteren 
Decubitus, der trotz sorgfiiltigster Behandlung mit erstaunlieher Schnelligkeit 
immer weiter und tiefer urn sich grig, keine Tendenz zur Heilung zeigte. Da- 
bei trat trotz geniigender Erniihrung eine geradezu rapide Abmagerung ein, so 
dass Patientin fast nur aus Haut und h'nochen zu bestehen schicn: Urinunter- 
suchungen zeigen, dass die Anfangs vorhandenen ganz geringen Eiweiss- und 
Zuckermengen vbllig geschwunden sind. Das psychische Verhalten der Patientin 
zeigte im weiteren Krankheitsverlauf eine immer deutlicher hervortretende 
Schwiiche. In auffallendem Gegensatze zu ihrem traurigen Zustand macht sie 
witzelnde Bemerkungen, singt in lappiseher Weise allerhand Lieder wiihrend der 
Versuche ihr Nahrung einzutlossen, giebt vbllig unsinnige Antworten. In den 
letzten Tagen des Lebens wird mitunter trage Pupillenreaction beobachtet. 

Am 26. Januar 1903 Exitus. 

Es ist wohl nicht zweifelhaft, dass die Krankheit nach Entstehung 
und Symptomatologie dem Krankheitsbilde der Dementia praecox eut- 
spricht. Auffaliend istdersturmische, in sehr kurzerZeitzum 
Tode fuhrende Verlauf der Erkrankung. Der rapide Kriiftever- 
fn.Il, der mit ausserordentlicher Schnelligkeit um sich greifende und zu den 
sclnversten GewebszerstOrungen fiihrende Decubitus, fiir den die geringe, 
nur ganz kurze Zeit nachweisbare Zuckerausscheidung nicht verantwort- 
lich gemacht werden konnte, erweekte in der letzten Zeit den Eindruck 
einer organischen Erkrankung des Centralnervensystems, fiir die sich 
aber Anhaltspunkte sonst nicht fanden. Der Krankheitsverlauf erinnerte 
in manchen Punkten an die bekannten von Bonhoffer 1 ) beschriebenen 


n Seitenstrangerscheinungen bci acuten Psychosen. Wernicke’s psychi- 
atrische Abhandlungen. Heft 2. 
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Falle aciiter. mit ausgesprochenen motorischen Stfirungen verlaufender 
Psychosen. Die Rapiditat des Verlaufs, die IntensitUt der Erscheinungen, 
den letalen Ausgang mancher dieser aeuten Psychosen hebt Bonhoffer 
besonders hervor. Ferner bietet unser Fall Beriihrungspunkte mit den 
pernicidsen Verlaufsweisen gewisser acuter Psychosen, die von Weber 1 ) 
eingehend geschildert worden sind. Es fehlten in unserer Beobachtung 
wie in den Weber’schen Fallen klinische Anhaltspunkte fur die Er- 
klUrung des schnellen todjlichen Verlaufes. Katatonische Ersclieinungen, 
die Weber betont, waren in unserem Falle in ausgesprochener Weise 
vorhanden. 

Die drei Stunden post mortem ausgefiihrte Section zeigt an den 
inneren Organen keine makroskopisch sichtbaren Veranderungen. Die 
Wirbelsiule war vOllig normal, weder an den Wirbelkorpern 
noch an den Wirbe 1 b6gen cine Andeutung von Spa 11ung oder 
sonstigen Abweichungen zu constatiren. Ebenso war die 
Haut der Lenden- und Kreuzbeingegend ohne jede Abnormitat. Am 
Riickenmark dagegeu ergab sich ein in hohem Grade auffallender 
Refund. Nach dem Aufschneiden des Duralsackes, welcher weder 
an seiner aussereu nocli an seiner inneren Fliiche irgend welche 
Veranderungen erkonnen liess, zeigte es sich, dass sich das 
Riickenmark an seinem caudalen Ende auscheinend in zwei 
Theile tlieilte. Fig. 1 Tafel X giebt ein Bild dieser Theilung, wie 
sich das Riickenmark von der dorsalen Seite aus betrachtet, darstellte. 
(1 1 / 2 der naturlichen Griisse.) Die Nervenstriinge der Cauda equina 
sind, soweit sic den Einblick in das Pr&parat verdecken, mit Haken bei 
Seite gezogen und uicbt mit abgcbildet worden. Wir sehen, dass die 
beiden Zipfel, in die sicli das Riickenmark anscheinend theilt, sich ver- 
schieden verhalten. Der linke Zipfel ist breiter und starker entwickelt 
wie der rechte Zipfel, lHsst kein austretenden Wurzelbiindel erkennen, 
die aus dem schmacbtigeren rechten Zipfel deutlich heraustreten. Beide 
Zipfel lagen in situ nebeneinander, waren durch zartes Gewebe der 
Arachnoidea verbunden, welches bei der Herausnahme des Ruckenmarks 
zerriss und nicht mit abgebildet ist. Die (auf Figur 1 hinten auf- 
geschnittene) Dura umhiillt beide Enden des Ruckenmarks gleichmiissig. 
Der dicbt iiber der Theilung angebrachte. Querschnitt (Fig. 1) liisst die 
stark geriithete graue Substanz erkennen, von der sich anscheinend 
die cine Halfte in den eincn, die andere in den andern Zipfel fortsetzt. 
Ein weiterer melir caudal angelegter Querschnitt indessen zeigte, dass 


1) Ueber acute tbdtlich vcrlaufcnde Psychosen. Monatsschr. f. Psychiatric 
und Neurologic. Bd. 16. 
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das Verhalten ein anderes ist. Wahrend der rechte Zipfel zweifel- 
los die Fortsetzung des Rfickenmarks darstellt, bildet der 
linke Zipfel in seinem distalen Abschnitt die Wand einer 
Cyste, fiber deren Natur zunachst etwas Sicheres nicht aus- 
zusagen ist. Diese Cyste ist angeffillt mit einer glasigen, schleimig 
gallertigen, auf deni Querschnitt hervorquellenden Masse, die sich beim 
Anschneiden zum Theil entleert. Die Wand der Cyste hat ein weiss- 
liches, an raanchen Stellen mehr gelblich rothliches Aussehen, ist von 
ziemlich derber Beschaffenheit, lasst an einzelnen Stellen Blntgefasse 
und kleine Haemorrhagien erkennen. Bei der gemeinsamen Celloidin- 
einbettung der beiden Kfickenmarksenden wird darauf geachtet, dass die 
Lage der beiden Zipfel zu einander nicht verschoben wird. Von der 
auf Fig. 1 siclitbaren Schnittflache an, werden bis zu dem caudalsten 
Theile der beiden Zipfel Serienschnitte angefertigt. Wir beginnen mit 
Beschreibung von Schnitten, die der unteren Schnittfliiche des Riicken- 
unarks (Fig. 1) entsprechen. Die Hohe entspricht dem distalen Abschnitt 
der Lendenanschwellung des Rfickenmarks. 

Distaler Abschnitt der Lendenanschwellung. 

Die graue Substanz des Rfickenmarks sowohl der Vorder- wie der Ilinter- 
horner zeigt an verschiedenen Stellen kleinere und grossere, zum Theil schon 
makroskopisch sichtbare Hamorrhagien, die an einzelnen Stellen zu Gewebs- 
zerstorungen geffihrt- haben. Die graue Substanz erscheint zertriimmert, das 
Nervengewebe auseinander gedrangt, von Spalten- und Lfickenbildungen durch- 
setzt, in denen Anhaufungen von Blutkorperchcn liegen, die zum grossen Theil 
nicht oder nur wenig veriindert erscheinen. Die Blutungen sind fast durchweg 
in der Umgebung kleiner Gefasse sichtbar. Die Gefasse erscheinen auffallend 
zahlreich, die Lumina klaffend, die nicht verdickten Wandungen lassen an 
einzelnen Stellen kleine Oeffnungen erkennen, aus denen sich das Blut in die 
Umgebung entleerthat. Veranderungen an den Ganglienzellen der Vorderhorner(van 
Gieson-Farbung) sind nicht mit Sicherheit zu constatiren. Der Rfickenmarksquer- 
schnitt selbst lasst eine Gestaltsveriinderung erkennen, indem diedorsalelliilfte nach 
links herfiber gedrangt erscheint. Diese Verschiebung betrifft sowohl die graue 
wie die weisse Substanz. Diese Gestaltsveriinderung, die wir auch auf weiter 
caudalwarts gelegenen Schnitten nachweisen konnen, ist offenbar ein Artefact, 
vielleicht durch den Zug der cystenartigen Bildung an der Peripherie des 
Rfickenmarks bei der Herausnahme desselben bedingt. Wir gehen auf diese 
Gestaltsveriinderung bei der Beschreibung der folgenden Schnitte nicht 
weiter ein. 

Auf etwas tieferen Schnitten treten nun in der hinteren Fissur des 
Rfickenmarks zahlreiche eigenartige schon makroskopisch sichtbare Gebilde auf, 
die sich vereinzelt auch seitlich von der hinteren Fissur im Gebiet der Hinter- 
strange vorfinden. Fig. 2, Taf. XII giebt ein Bild dieser Korperchen M bei ganz 
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schwacher Vergrosserung wieder. Auf Pal-Praparaten erscheinen dieselben bei 
starkerer Vergrosserung als weiss gefiirbte, scharf umgrenzte rundlicbe Oder 
liingliche Kbrpercben (Pig. 12, Taf. X), welche die Grosse von ca. */ 2 mm er- 
reichen. Auf Weigert-Priiparaten sind die Korperchen braun gefarbt. Nirgends 
gelingt es bei diesen Fiirbungen eine Nervenfaser oder Reste von solchen im Innern 
der fraglichen Gebilde nachzuweisen. Diese Korperchen drangen die der neben der 
hinterenFissur verlaufenden Nervenfasern auseinander, rareliciren die Xervenbiindel 
an diesen Stellen, so dass sic zu dichten und diinneren Biindeln vereinigt um die 
bctreffenden Korperchen herumziehen, wie Fig. 12, Taf. X zeigt. Der Bau dicser 
Korperchen wird bei Fiirbungen naeh van Gieson deutlich. Sie bestehen aus 
einer Anzahl kleiner Biindel (M 1, M 2 u. s. w., Fig. 13, Taf. X). die eine 
Zusainmensetzung aus Fasern deutlich erkennen lassen. Diese Fasern sind 
ausserordentlich fein, sie treten erst bei starken Vergrosserungen als kleine 
gelblich gefiirbte Querschnitte kervor. Die breitesten dieser Quersclinitte be- 
tragen ca. 4 /a., zahlreiche Querschnitte nur ca. 2—3 fi. Die meisten dieser 
Fasern lassen im Innern einen central, mitunter aber auch excentrisch gelegencn 
deutlich violett gefarbten Kern erkennen, wiihrend in anderen P'asern der Kern 
nicht mitgctroffen ist (Fig. 13, M 1, M 2 u. s. w.). Die Zahl der Fasern 
in den einzelnen Biindeln ist cine recht verschieden grosse, zwischen den 
Biindeln linden sich hier und da auch vereinzelte Fasern zerstreut. Die ein- 
zelnen Biindel sind gctrennt durch ein auffallend derbes, kernarmes fibroses 
Gewebe, welches starke theils liings, theils quer getroSene Balken bildet. 
Dieses Bindegewebe ist in den einzelnen Korperchen verschieden stark ausge- 
bildet, in einer Anzahl ist es so machtig entwickelt, dass es die kleinen aus 
quer getroffenenen Fasern zusammengcsetzten Biindel mehr oder weniger ver- 
driingt. In vereinzclten Korperchen ist es zu einem volligen Schwund der 
Biindel gekommen. Diese bestehen dann ausschliesslich aus derben, sehr kern- 
armen, anniihernd concentrisch angeordneten Bindegewebslamellen, wie Fig. 14, 
Taf. X zeigt. 

In fast alien diesen Gebilden sind ein oder mehrere kleine in der Regel 
quer getroffcnc Gefasse sichtbar (Fig. 13 und 14, Taf. X). An Stellen, an denen 
die Gefasse freicr liegen, ist deutlich zu sehen, dass die Gefasswandungen nicht 
veriindert, ihre Wandungen nicht verdickt sind. Ein Ausgang der be- 
schricbenen Bildungen von den Gefasswandungen aus ist nirgends 
zu constat iron. Gegen das angrenzende Gewebe sind die Gebilde in der 
Regel ziemlich scharf durch einen sie umgebenden Gliasaum abgegrenzt. Dieser 
Saum wird durch ein kernarmes glioses Gewebe dargestellt, welches sich durcb 
seincn Farbenton auf van Gieson-Praparaten von dem umgebenden Gewebe 
sehr deutlich abhebt (Fig. 13 und 14, Taf. X). 

Zwischen den einzelnen zahlreicli in der hinteren Fissur zerstreuten Ge¬ 
bilden bilden diese Gliasiiume haufig durch Verschmelzung miteinander langere 
oder kiirzere verbindende Briicken (Pig. 13, Taf. X). 

Die Bedeutung dieser Gebilde wird im Zusammenhang mit weiteren Be- 
funden analoger Art ausserhalb des Riickcnmarks deutlich. Um Weitlaufigkeitcn 
zu vermeiden, heben wir gleich hervor, dass es sich zweifellos um Biindel 
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glatter Muskelfasern handelt, die hier im Riickenmark bald zu 
grbsseren bald zu kleineren Biindeln vereinigt von bindegewebigen 
Hiillen umgeben liegen. 

Die oinzelnen Muskelfasern treten uns auf dem Querschnitt gctroffen als 
rundliche Oder rundlich eckige sehr schmale Elemente entgcgen, die grosstentheils 
den Zellkern deutlich in der Mitte erkennen lassen. 

Einige Schnitte weitcr caudal warts treten weitere Veriinderungen an der 
dorsalen Seite der unteren Lendenanschwellung auf. Es wird hier eine geschwulst- 
artige zunachst wenig erhebliche, die hintere Peripherie des Riickenmarks ura- 
greifende Verdickung g sichtbar, die in das hintere Septum eindringt, die Hinter- 
strange auseinander driingt, und in innige Verbindung mit den in der hinteren 
Fissur liegenden Biindeln glatter Muskelfasern M tritt, so dass hier die 
intramedullaren Bildungen direct mit den extraraedullaren Ver- 
anderungen in Zusarnmenhang treten (Fig. 3, Taf. Xll). 

Auf der rechten Seite des Riickenmarks ist zwischen seiner Peripherie und 
der geschwulstartigen Bildung ein freier Raum geblieben, wahrend dieselbe 
links mit dem Riickenmark im engen ZusammenhaDg steht. Die geschwulst- 
artige Bildung besteht wesentlich aus zahlreichen quer ge- 
troffenen Biindeln, welchc ihre Zusammensetzung aus glatten 
Muskelfasern erkennen lassen. Die einzelnen Biindel siud von ver- 
schiedener Grbsse, aus sehr verschieden zahlreichen Fasern zusammengesetzt. 
In manchen Biindeln sind ahnlich dem Verhalten einzclner Biindel in der 
hinteren Fissur des Riickenmarks, die Muskelfasern fast veillig geschwunden, an 
ihre Stelle ist lamellenartig angeordnetes Bindegewcbe getreten. Zwischen 
diesen Biindeln sieht man auch langs getroffene zu kleineren und grbsseren 
Striingen vereinigte glatte Muskelfasern verlaufen, die sich durch ihren Kern- 
reichtum sovrie durch ihre gelbliche Farbung (van Gieson) von den kern- 
armen, roth gefiirbten Bindegewebsziigen unterscheiden, welche zu machtigcn 
Ziigen angeordnet die Muskelbundel von einander trennen. In dem Bindegewebe 
zerstreut linden sich zahlreiche kleinere und grosscrc Gefasse. Die Wandungen 
derselben crscheinen normal, nur an vereinzelten Gefassen ist die Adventitia in 
massigem Grade verdickt. Nervenfascrn sind nur vereinzelt, theils quer, theils 
langs gctroffen in der geschwulstartigen Bildung sichtbar; besonders auf Pal- 
Praparaten treten die gut erhaltenen schwarzcn Markscheiden deutlich in dem 
im Uebrigen entfarbten Gewebe hervor. Die hinteren VVurzeln sieht man scit- 
lich an der „Neubildung“ voriiberziehen. 

Auf etwas weiter distal, noch in das Bereich des Lendenmarks fallenden 
Schnitten hat die geschwulstartige Bildung g an Umfang erheblich zugenommen 
(Fig. 4, Taf. XII). Die aus Biindeln glatter Muskulatur zusammengesetzten 
Korperchen sind in der hinteren Fissur des Riickenmarks geschwunden, finden sich 
nur noch an der Incisura posterior an der Stelle, an welcber sie unmittelbar in die 
geschwulstartige Bildung iibergehen. Der Zusarnmenhang derselben mit dem 
Riickenmark ist links ein noch innigerer geworden, man sieht Nervenbiindel aus 
dem Gebiet des linken Hinterstranges in die *Neubildung“ einstrahlen; hier- 
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durch crhalt die Peripherie des Riickenmarks links ein eigenartig gezacktes 
Aussehen. 

An Priiparaten aus dieser Hohe ist deutlich nachweisbar, dass die ge- 
schwulstartige Bildung g und das Riickenmark von einer gemeinsamen Pia um- 
hiillt sind. 

Mit dem Beginne des Sacralmarks hat sich derRiickenmarksquerschnitt 
verkleinert. Die graue Substanz der Vorder- und Hinterhorner weist zwischen 
der rechten und linken Seite Verschiedenheiten in Gestaltung und Entwickelung auf 
(Fig. 5, Taf. XII). An vcrschiedenen Stellen der grauen Substanz finden sich frische 
kleinere und grossere Blutungeu, am zahlrcichsten in der Umgebung des Central- 
kanals. Die geschwulstartige Bildung g hat sich zu einer machtigen halb- 
kugeligen Vorwblbung entwickelt (Fig. 5g). Links hangt dieselbe eng mit 
einer zapfenformigen Vergrosserung des Hinterstranges zusammen, wahrend rechts 
die Trennung von der Peripherie des Riickenmarks eine deutliche ist. Aus der 
zapfenformigen Vergrosserung des linken Hinterstranggebietes sieht man Faser- 
ziige direct in die „Neubildung“ einstrahlen. Das Gebiet der Hinterstriinge 
zeigt fleckige Degeneration, die besonders ausgepragt ist zu beiden Seiten der 
hinteren Fissur, aber auch in den seitlichen Theilcn der Hinterstrange findet 
sich besonders in den peripheren Partien derselben Faserausfall mit Gliaver- 
mehrung (Fig. 15, Taf. X). Am erhcblichsten ist die Degeneration in den in 
die geschwulstartige Bildung einstrahlenden Streifen und Zapfen (Fig. 15 z) des 
linken Hinterstranggebietes. Diese Einstrahlungen bieten sehr mannigfaltige, 
auf jedem Praparat wcchselnde Verhiiltnisse dar. Zum Theil stehen die Ziige 
degenerirter Riickenmarkssubstanz noch mit dem Riickenmark, R. M., in directem 
Zusammenhang, zum Theil sind sie von demselbcn abgeschniirt, durch miichtige 
Gefassschlingen mit verdickten Wandungen (G f.) von ihm getrennt. Man erhalt 
den Eindruck, als ob es durch machtige Gefassentwickelung zu Rareficirung und 
Zerkliiftung friiher mehr zusammenh'angender Massen von Nervensubstanz ge- 
kommen ist. Diese eigenartigen Ziige degenerirter Nervenfasern verlieren sicb 
bald nach ihrem Eintritt in die geschwulstartige Bildung. Wir sehen auf der 
Abbildung Fig. 15 (nach einem Weigert-Praparat) an die Zone braunlich ge- 
fiirbter degenerirter Nervenfasern sich die gelb gefiirbten Biindel glatter Muskel- 
fasern (M) anschliessen. 

Was die Zusammensetzung der geschwulstartigen Bildung betrijft, besteht 
dieselbe ganz vorwiegend aus ungemein zahlreichen Biindeln glatter Muskel- 
fasern, die zum grossten Theil auf dem Querschnitt getroffen, dicht beieinander 
liegen. 

Der Kernreichtum dieser Biindel ist ein sehr grosser. An verschiedenen 
Stellen der „Neubildung u besondert in ihren iiusseren Schichten linden sich 
Anh'aufungen von Fettzellen, die zu grosseren und kleineren Triiubchen ver- 
einigt beieinander liegen. Nervenfasern finden sich, abgesehen von den be- 
schriebenen directen Einstrahlungen des einen Hinterstranges in die geschwulst¬ 
artige Bildung nur ganz vereinzelt in derselben vor; bier und da findet man 
einige langs odcr quer getroffene, mitunter zu kleinen Biindeln angeordnete 
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Fasern, die sammtlich gut erhaltene schwarze Markscheiden aufweisen (Pal, 
Weigert). In den aussersten, der umgebenden Pia benachbarten Partien, finden 
sich zahlreiche, zum Theil stark erweiterte Gefasse. 

Auf etwas tiefercn Schnitten des Sacralmarks sicht man in der geschwulst- 
artigen Bildung ein kleines, erst bei Lupenvergrbsserung dcutlich werdendes 
Lumen auftreten, welches mit Epithelzellen ausgekleidet ist. 
Dieses Lumen vergrossert sich bald und tritt als eine schon makroskopisch er- 
kennbare feine Oeffnung L hervor (Fig. 6, Taf. XIII), von der sich vielgcstaltige, feine 
Divertikel in die Umgebung abzweigen. Auf Schnitten, welehe diesc Divertikel 
quer getroflen haben, finden wir mehrfache kleinc mit Epithel ausgekleidete 
Lumina. Der Epithelbesatz bestehtauseinschichtig angeordnetenCylinderzellen mit 
grossem langlichen intensiv blau gefarbten Kern (van Gieson), der den Zelllcib 
zum grbssten Theil ausfiillt. Mitunter hat man bei Anwendung starker Ver- 
grbsserung den Eindruck, als triigcn manche dicser Zellen einen Besatz feinster 
Flimmerhiirchen. Die Epithel-Auskleidung zeichnct sich durch grosse Regel- 
massigkeit aus, nur an einzelnen Stellen finden sich an Stelle der Zellen mehr 
oder weniger ungeordnct durcheinander geworfene Kerne. Die Trennung der 
geschwulstartigen Bildung von der einen Seite des Riickenmarks tritt deutlich 
hervor, auf der anderen Seite hangt sie mit dem zapfenfbrmigen Auswuchs des 
Hinterstranges noch eng zusammen. Die schon beschriebene Degeneration jm 
Hinterstranggebiet ist noch in dieser Hblie nachweisbar, am erheblichsten ist 
sie in dem zapfenfbrmigen Fortsatz des einen Hinterstranges. 

Je weiter wir in der Schnittserie weitcr caudalwiirts gelangen, desto grosser 
wird das in der geschwulstartigen Bildung sichtbare Lumen. Schon wenige 
Sc.hnitte, nachdem das Lumen makroskopisch deutlich sichtbar geworden war, 
tritt es als eine ausgedehnte Hbhle C hervor, die einen ^rossen 
Theil dergeschwulstartigen Bildung einnimmt(Fig.7, Taf.XIII), so dass 
diese mehr und mehr zur Wandung einer langgestreckten cysten- 
artigen Bildung wird. Diese Cystenwand lasst deutlich eine bestimmte An- 
ordnung der sie zusammensetzenden Gewebsbestandtheile erkennen. Figur 16 (Taf. X) 
giebt einen Querschnitt durch die Cystenwandung bei schwacher Yergrbsserung 
wieder. Wir sehen, wie der an die Cyste direct angrenzcnde Theil der Wandung 
von einem Epithelbesatz (Ep) gebildet wird, welcher die mannigfachen grbsscren 
und kleinercn papillcnartigen Vorwblbungen, die in die Cyste hineinragen, be- 
kleidet. Nach aussen von dieser Epithellage folgen kernreiche Bindegewcbs- 
ziige B, die sich in die papillcnartigen Vorsprtinge hinein erstrecken. In dieser 
bindegewebigen Scbicht finden sich zahlreiche grbssere und kleinere mit Epithel 
ausgekleidete Lumina. An manchen Stellen (Fig. 17, Taf. XI) sind zahlreiche dicht 
bei einander liegende Lumina sichtbar, mitunter durch reichliche Kernanhiiufungen 
getrennt. Audi diesc durcheinander geworfenen Kerne zeigen die Tendenz sich 
zu kreisfbrmigen Lumina anzuordnen. Nach aussen von der subepithelialen 
Bindegewebsschicht folgen Ziige liings getroffener glatter Muskelfasern (M. 1.). 
Dieser Schicht liings getroffener Muskelfasern folgt nach aussen eine breite sehr 
deutlich ausgebildete Zone von Bi'indeln quer getroffener glatter Muskelfasern 
(M q), von denen uns Fig. 18 Taf. XI‘bei starker Vergrosserung ein Bild giebt. 
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Wir sehen die Querschnitte der einzelnen Fasern bei dieser Vergrbsserung 
sehr deutlich hervortreten. 

Die Faserquerschnitte sind verschieden gestaltet, bald kreisrund oder 
rundlich, bald mehr oder weniger abgesturapft. 

In einer Reihe von Fasern ist der central oder mehr excentrisch gelegene 
Kern sichtbar, in einer Reihe von Fasern nicht mitgetroffen. 

Die ausscrste Schicht der Cystcnwand bilden Bindegewebsziige, die 
der das Riickcnmark und die Cyste getneinsam umhullenden Pia angehoren. 
Zahlreiche grosse prall mit Blut gefiillte Gefiisse sind in der Cystenwandung 
sichtbar, am zahlreichsten in den bindegewebigen Lagen der umgebenden 
Pia (Fig .16, B g). Ferner linden sich Fetteinlagerungen an verschiedcnen Stellen 
der Cystenwandung, am reichlichsten in ihren iiusseren Schichten: auf Fig. 16 
sind griissere Anhiiufungen von Fettzellen (F) zwischen den Biindeln quer gc- 
trofifener glatter Muskelfasern sichtbar. Nervenfasern sind, wcnn wir von der 
Stelle absehen, an der aus dem sich zwischen Ruckenmark und Cyste ein- 
schiebenden Zapfen, direct Nervenbiindel in deren Wandung einstrahlen, nur 
ganz sparlich und vcreinzelt in der Cystenwandung zu linden. Hier und da 
trifft man in den verschiedenen Schichten der Cystenwandung kleine Biindel 
bald quer bald langs getroflener Nervenfasern mit gut erhaltener schwarzer 
Markscheide (Fig. 19 [Taf. XI] N. B.). Diese Biindcl unterscheiden sich auf das 
deutlichste von dicht neben ihnen liegenden auf Pa 1-Priiparaten vollig entfarbten 
Biindeln glatter Muskelfasern (Fig. 19 M. B.). 

Je weiter wir in unsercr Schnittserie distal gelangen, desto mehr verliert 
die Cyste ihren Zusammenhang mit dem Ruckenmark, indcm die zapfenartige 
Fortsetzung des cinen Ilinterstranges, welche den Zusammenhang mit der 
Cystenwandung herstellte, sich immer mehr zuriickbildet. Auf Fig. 7 (Taf. XI) 
sehen wir bereits die Cyste C selbstandig geworden, nicht mehr mit 
dem Ruckenmark in Zusammenhang stehen. In der grauen Substanz 
des Riickenmarks fangen in dieser Hdhc an, sich wesentliche Verandcrungen be- 
merkbar zu machen. Wir sehen in dem cinen Vorderhorn vollig getrennt von 
dem an normaler Stelle liegenden Centralkanal einen zweiten Centralkanal 
auftreten (Fig. 7 K. II). Es handelt sich, wie van Gieson-Praparate zeigen, 
um Kernanhaufungen, die an manehen Stellen Gruppirungen zu beginnender 
Luracnbildung erkennen lassen und von miichtigcn Gliamassen uingeben sind. 
Sericnschnittc zeigen auf das deutlichste, dass eine Verbindung durch Sprossen 
oder Divertikelbildung zwischen diesem zweiten an abnormer Stelle liegenden 
und dem ersten Centralkanal nicht besteht. 

Die graue Substanz der Riickenmarkshalfte, in welcher der zweite Central¬ 
kanal aufgetreten war, erfahrt weitere weitgehende Veranderungen dadurch, dass 
sich das urspriingliche Vorderhorn in eine sclbstiindige Riickenmarkshalfte um- 
zuwandeln beginnt. Schon auf Fig. 7 machen sich die Anfange dieser Um- 
wandlung dadurch bemerkbar, dass das Vorderhorn, in welchem der zweite 
Centralkanal aufgetreten war, sich machtiger entwickelt zeigt, als dasjenige der 
anderen Seite und eine leichte seitliche Ausbuchtung, den ersten Beginn eines 
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ncuen dritten Hinterhorns aufweist. Wenige Schnitte weitcr caudalwarts (Fig. 8. 
Taf. XIII) hat dieses Hinterhorn bereits an Selbstandigkeit und Ausdehnung 
gewonnen, zeigt um den sich bildenden Apex heruin Anhaufungcn von Glia. 

Diesc Gliaanhaufungcn bilden die Substantia gelatinosa des neu ent- 
standcnen dritten Hinterhornes, wie es auf Fig. 9a und 10 (Taf.XIII) 
ausgebildet sichtbar ist. In dieser Hohe des Sacralmarks tritt uns 
die Diastematomyelie in ihrer vollen Ausbildung entgegen. Die 
Einzelheitcn dieser Veranderungen des Riickcnmarkquerschnittes giebt die bei 
starkerer Vcrgriisserung angefertigte Fig. 9 a deutlich wieder. 

Die beiden Centralkaniile sind durch machtige Gliaanhaufungcn repriisentirt. 
Jedcr Centralkanal besitzt eine vordere Commissur, welche ihm anliegt. 
Ganglienzellcn sind in der grauen Substanz der neuen Riickenmarkshalfte zahl- 
reich vorhanden. Die Ganglienzellen liegen unregelmassig zerstreut, nicht zu 
bestimraten Gruppen angeordnet. Querschnitte von Wurzelbiindeln sind an 
der ganzen Peripherie des Riickenmarks sichtbar (Fig. 9 a). 

Die Cyste C hat in dieser Hohe (Fig. 9 und 10, Taf. XIII) ihre grbsstc 
Ausdehnung erreicht, wahrend der Durchmesser ihrer Wandung im Ver- 
hiiltnis zur Weite des Lumens ein geringerer geworden ist. Auf Schnitten durch 
den Conus terminalis liegen Cyste und Riiekenmark durch zahlrciche quer ge- 
troffene Nervenbiindel der Cauda equina getrennt (Fig. 11, Taf.XIII). 

Fig. 20 (Taf. XI) giebt dasBild einer Stelle desQuerschnittes vom unterenEnde 
des Conus terminalis aus der Umgebung des Centralkanals wieder. In den starken 
Gliamassen, die den langgestreckten durch rcicldiche Kernanhaufungen gekenn- 
zeichneten (wohl etwas liings getroffenen) Centralkanal umgeben, ist der grosse 
Reichthum an Blutgefassen (B g) mit stark verdickten Wandungen bemerkens- 
werth. In der Umgebung von den Gefrissen, aber auch ohne nachweisbaren 
Zusammenhang mit solchen, sind an manehen Priiparaten aus dieser Hohe 
kleinere und grbssere Hamorrhagien sichtbar. Blutungen in der grauen Substanz 
linden sich auch noch in einer Reihe von Schnitten, die ccrebralwarts von der 
Schnittfliiche (Fig. 1, Taf. X) angebracht sind. Im Uebrigen bietet das ge- 
sammte cerebral warts von der Theilung liege nde Riiekenmark 
ebenso die Medulla oblongata auch mikroskopisch vbllig normale 
Verhiiltnissc. 

Fassen wir das Ergebniss der mikroskopischeu Untersuchung in den 
wesentlichsten Punkten zusammen, so ergiebt sich folgender merkwiirdiger 
Befund: Das sich im Hals, Brust und oberen Lendenmark normal ver- 
haltende Riiekenmark weist vom unteren Abschnitt der Lendenan- 
schwellung an in hohem Grade auffallcnde Veranderungen auf. 

Es treten zuerst in der hinteren Fissur des Riickenmarks zahlreiche 
Biindel glatter Muskelfasern auf (vergl. Fig.2, 3 12u. 13, M) die etwas weiter 
caudalwarts mit einer geschwulstartigen, die dorsaleHalfte des Riickenmarks 
einnehmenden Bildung g directen Zusammenhang eingehen (Fig.3,Taf.XII). 
Diese geschwulstarlige Bildung besteht ebenfalls vorwiegeud aus Bundeln 
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glatter Muskelfasern, nimmt bald an Umfang erheblich zu und tritt in 
inuige Verbindung mit deni linken Hinterstranggebiet, aus welchem 
Faserziige in sie einstrahlen (Fig. 4, Taf. XII). Das Ruckenmark und die ge- 
schwulstartige Bildung sind von einer gemeinsamen Pialiulle umgeben. 

Beim Beginn des Sacralmarks hat sich die geschwulstartige Bildung 
zu einer mitchtigen halbkugligen Vorwolbung an der dorsalen Ruckenmarks- 
balfte vergrossert (Fig. 5g, Taf. XII). Links besteht eine innige Verbindung 
mit einer zapfenformigen Vergrosserung des linken Hiuterstranges, rechts 
ist die geschwulstartige Bildung von der Peripherie des Riickenmarks 
getrennt. Die graue Substanz des Riickenmarks weist bis zu dieser 
HOhe zahlreiche kleinere und grossere Haemorrhagien auf, die an 
manchen Stellen zu Zertriimmeruugen und Zerkliiftungen des Nerven- 
gewebes gefiihrt haben. In der weissen Substanz findet sich fleckige 
Degeneration besonders in den peripherischen Parthien der Hinterstrange 
und in den zapfenformigen Fortsiitzen des linken Hinterstrauges (Fig. 15, 
Taf. X). Auf etwas weiter caudal warts gelegten Schnitten tritt zuerst in der 
geschwulstartigen Bildung ein kleines mit Cylinderepithel ausgekleidetes 
Lumen auf, welches bald (Fig. 6L, Taf. XIII) schon makroskopisch sichtbar 
wird. Dieses Lumen vergrossert sich weiter caudalwiirts schnell, bildet 
schon nach wenigen Schnitten den Hohlraum einer Cyste C, deren Wandung 
von der geschwulstartigen Bildung dargestellt wird (Fig. 7, Taf. XIII). Der 
Bau der Cystenwandung ist, wie Fig. 1G (Taf. X) auf dem Querschnitt zeigt. 
ein ganz regehnassiger, lasst denselben Typus in der ganzen Schnittserie er- 
kennen. Die gesammte Cystenwand ist ausgekleidet mit einem schonen 
regelmSssigen Besatz von Cylinderepithelien (Kp), welche die mannig- 
fachen in das Lumen hineinragenden papillenartigen Vorspriinge be- 
kleiden. In diese herein erstreckeu sich Ziige des die subepitheliale 
Schicht bildenden kernreichen Bindegewebes B. In dieser Schicht 
finden wir ferner an verschiedenen Stellen grossere und kleinere epithel- 
ausgekleidete Lumina tlieils vereinzelt, theils zahlreich zu grosseren 
Complexen angeordnet dicht bei einander liegend (Fig. 17, Taf. XI). Nach 
aussen von der subepithelialen Bindegewebsschicht folgen Ziige langs 
getroffener glatter Muskelfasern (M. 1.), der sich nach aussen eine breite 
Zone von Biindcln quergetroffener glatter Muskelfassern (Mq) anschliesst, 
von denen einige Biindel (Fig. 18, Taf. XI) bci starker Vergrfisserung 
wiedergegeben sind. Die iiusserste Schicht der Cystenwandung bilden 
der umhiillcnden Pia angehorige Bindegewebsziige, in denen zahlreiche 
grosse mit Blut gefiillte Gefiisse (Bg) sichtbar sind. An verschiedenen 
Stellen der Cystenwandung, am reichlichsten in ihren ausseren Schichten 
linden sich Aidiiiufungen von Fettzellen (Fig. IGF), die zwischen den 
Biindeln quer getroffener glatter Muskelfasern zerstreut liegen. 
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Nerv r enfasern siud Dur ganz vereinzelt, unregelra&ssig zerstreut in der 
Cystenwandung sichtbar. Auf Fig. 19 (Taf. XI) sehen wir einzelne Biindel 
von Nervenfasern (N. B.) neben Bundeln glatter Muskelfasern (M. B.) liegen. 

Nachdera sich die Cyste von dem Riickenmark vfillig getrennt hat, 
selbststandig geworden ist (Fig. 7, Taf. XIII), treten in der grauen Substanz 
desselben bemerkenswerthe Veranderungen auf. Nachdera zuerst ein vollig 
getrennt von dem urspriinglichen Centralcanal liegender zweiter Cen¬ 
tral can a I K II an abnormer Stelle in einera Vorderhorn aufgetreten war 
(Fig. 8, Taf. XIII), entwickelt sich auf den folgenden Schnitten eine ausge- 
sprochene Diastematomy elie, die sich bis in das unterste Sacralmark 
verfolgen lasst. Die Figuren 8, 9, 9 a u. 10 (Taf. XIII) geben besser als alle 
Beschreibungen die Rntstehung dieser Diastematorayelie wieder. Auf 
Fig. 10 hat die Cyste ihre grosste Ausdehnung erreicht, wahrend der 
Durchmesser ihrer Wandung im Verhaltniss zur Weite des Lumens ein 
geringerer geworden ist, als in den hoheren Schnittebenen. In der Hdlie 
des Conus terminalis verkleinert sich die Cyste schnell wieder, liegt 
durch Nervenbiindel der Cauda equina getrennt vora Riickenmark. Um 
den durch reichliche Kernanhaufungen gekennzeichneten Centralcanal 
linden sich in dieser Hohe erhebliche Gliaanhilufungen, in deren Um- 
gebung zahlreiche Gefasse mit stark verdickten Waudungen sichtbar 
sind (Fig. 20 Bg, Taf. XI). An anderen Stellen finden sich in der 
Umgebung der verdickten Gefasse auch kleinere und grdssere Blutungen. 

Die Deutung der oben geschilderten Befunde stiess auf die grossten 
Schwierigkeiten. Ich konnte trotz eingehender Studien keine Beobachtung 
in der Litteratur finden, welche unserem Falle analoge Verhaltnisse 
dargeboten hatte. Bei oberfliichlicher Betrachtung zeigte das niakro- 
skopische Prfiparat (Fig. 1, Taf. X) einige Aehnlichkeit mit dem beriihmten 
Falle von v. Recklinghausen 1 ) von Zweitheiluug des Riickenmarks, 
den dieser Forscher in seinen grundlegenden Untersuchungen fiber die 
Spina bifida schildert. 

Stellen wir uns vor, dass in einem dieser von der TheilungsteJle 
an vollig getrennt veriaufenden Rtickenmarke im Falle von Reckling¬ 
hausen’s (vergl. 1. c. Taf. X Fig. 11), der Centralcanal eine ausser- 
ordentliche hvdropische Erweiterung erfahren hatte, in Folge deren das 
eine Riickenmark durch weitgehendo Zerstorung seiner Substanz im 
Wesentlichen in einen cystischen Hohlraum verwandclt worden ware, 
so ergeben sich Verhaltnisse, denen unser Praparat in einigen Punkten 
entsprechen wiirde. In der That liess die Epithelauskleidung der Cyste 


1) Virchow’s Archiv. Bd. 105. S. 409. 
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in unserem Falle zuerst den Gedanken aufikommen, dass es sich hier 
wohl um den colossal erweiterten hydropischen Centralcanal eines be- 
sonderen nach der Abspaltung getrennt verlaufenden Ruckenmarks 
handeln konnte, zuraal das Riickenmark in seinera sacralen Abschnitt 
eine ausgesprochene Diastematomyelie aufwies. Indessen musste schon 
der Umstand, dass sich irn Falle v. Recklingshausen’s an beiden 
sich abspaltenden Riickenmarken austretende Wurzelfasern nachweisen 
liessen (1. c. Taf X Fig. 11), wahrend bei unserem PrAparat an dem 
linksseitigen Zapfen keine einzige Wurzelfaser sichtbar war (Fig. 1 
Taf. X), Zweifel an der Richtigkeit unseres ersten Eindruckes erwecken. 
Die mikroskopische Untersuchung der Cystemvandung zeigte dann in der 
That, dass dieselbe nicht aus einein durch Hydromyelie hochgradig ver- 
Anderten Riickenmark hervorgegangen sein konnte; zeigte die Cysten- 
wandung ja, wenn wir von den directed Verbindungsstellen mit dem 
Riickenmark abseken, in keiner Weisc den Bau eines nervbsen 
C'entralorganes. Sie bestand im Wesentlichen aus glatten Muskel- 
fasern und Bindegewebe, enthielt nur ganz vereinzelte Nervenfasern, 
keine Ganglienzellen. Die Annahme, dass der cystenhaltige sich von 
dem urspriinglichen Riickenmark abzweigende Zapfen einem veranderten 
zweiten Riickenmark seine Entstebung verdankte, musste also fallen 
gelassen werden. Eigenartige Geschwulstbildungen vom Charakter der 
Myofibrolipome sind von Recklinghausen und Fischer (I. c. S. 243), 
sowie von Ribbert 1 ) und von Bohnstedt-M archand 2 ) am Riicken¬ 
mark bei Spina bifida sacro-lumbalis geschildert worden. Bei Vergleich 
der Beschreibungen dieser Forscher mit meinem Befunde treten trotz 
mancher Beriihrungspunkte, doch so weitgehende Differenzen hervor. 
dass eine Nebeneinanderstellung dersellien nicht mOglich erscheint. Die 
geschwulstartige Bildung stellt in unserem Falle die Wandung einer 
epi thelausgek leideten langgestreckten Cyste dar, die in den 
Fallen der oben genannten Autoren fehlte. \VAhrend in diesen Be- 
obaehtungen Fettgewebe (in dem Fall von Recklinghausen’s) oder 
quergestreifte Muskelfasern (in Ribbert’s Falle) die Hauptbestand- 
theile der Geschwulst ausmachten, bildete in unserem Falle glatte 
Musculatur in ganz bestimmter Anordnung den wesentlichen Bestand 
theil der Cystenwandung. Besonders auffallend und abweichend 
von alien anderen mir bekannten Befunden war in unserem 
Falle der innige Zusammenhang dieser glatten Mnskulatur 
mit Biindeln glatter Muskelfasern, die im Riickenmark selbst 
in der hinteren Fissur desselben gelegen waren. Wucherungen 

1) Virchow's Archiv. Bd. 132. S. 381. 

2) Virchow’s Archiv. Bd. 140. S. 47. 
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"latter Muskulatur am Riickenmark sind von A. Pick 1 ) besckriebenworden. 
Die interessanten Befunde Pick's beziehen sich auf umschriebene zum Theil 
ganz betrachtliche my omatose Wucherungen an Gefassen der weicben Riicken- 
markshiiute und des Hiickenmarks selbst. In meinem Falle liess sich ein 
AusgangoderZusammenhangzwischen MuskelbiindelnundGcfasswandungen 
nirgends feststellcn. Dass in unserem Falle im spiiteren Leben einsetzende 
patkologische Processe die schwer zu deutenden, mannigfachen Ver- 
anderungen, wie sie die Praparate zeigten, liervorgerufen haben konnten, 
erschien von vornherein in kohem Grade unwahrscheinlich. 

Der Nachweis, der wohl zweifellos auf entwicklungs- 
geschichtlicbe Stdrungen deutenden Diastcmatomyelie im 
Sacraltheil des Riickenmarkes liess eine Klaruug aucb der 
anderen Befunde am ehesten auf dem Boden entwickelungs- 
geschich t licher Thatsachen erboffen. Von diesem Gesichts- 
punkte ausgehend bat ich Herrn Professor Bonnet um seinen Hath und 
Unterstiitzung bei der Deutung meiner Befunde. Herr Professor Bonnet 
liatte die grosse Liebenswiirdigkeit, meine Praparate einer eingelienden 
Durcbsicbt zu unterzielien und die Ansicht, welcbe er sich von der Ent- 
stebung und der Bedeutung der eigenartigen Befunde gebildet batte, im 
Greifswalder medicinischen Verein im Anschluss an ineinen Demon¬ 
strations vortrag 2 ) klarzulegen. Icb gebe die Ausfulirungcn Bonnet's, 
welcbe er durcb Demonstration von Modellen von Saugethier- und 
Menschenembryonen mit Canalis neurentericus und Scbwanzdarm er- 
liiuterte, seinen eigenen VVorten folgend (nach dem Autoreferat 1. c.) bier 
wieder: 

„Die von Herrn Westphal demonstrirte merkwurdige Geschwulst 
kaun natiirlich nicht mit voller Sicberheit, abcr docli mit grosser Wabr- 
scbeinlicbkeit als ein ausnabmsweise besteben gebliebenes L’eberbleibsel 
der Schwanzdarmanlage des menscli 1 icben Embryos gedeutet 
werden, das nachtriiglich gewucbert ist. Wir vvisscn durcb die Mittlieilungen 
von Graf v. Spee, Eternod u. a., dass auch bei dem menschlichen 
Embryo in Folge der Gastrulation ein wohlentw ickelter Canalis neuren¬ 
tericus besteht. Das heisst. der urspriinglich am vorderen Elide der 
Urniundrinne (Primitivrinne) gelegene Blastoporus wird mit der liinter* 
warts fortschrcitenden Anlage des Riickenmarks unter glcicb/.eitiger 
Verkiirzung der Urmundrinne allniiilig gegen das hintere Embryonalende 

1) Prager med. Wochenschr. 1895 (Ref. Mendel, 1895) und Neurolog. 
Ccntralbl. 1900. No. 5. 

2) Epidiaskopischer Projections-^Vortrag mit Demonstration von Priiparaten 
eines seltenen Fallcs von Missbildung am Riickenmark. Iteferat. Deutsche 
med. Wochenschr. 1904. No. 48. S. 1785 u. S6 (Vcreinsbcilage). 
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zu versclioben und verbindet nach Schluss des Medullarrohres dessen 
Hohle (den spateren Centralcanal) als raehr oder minder weite OefTnung 
rait der primitiven DarmhQhle. Aus der am Hinterende des Embryos 
gelegenen Endknospe difTerenzirt sich dann noch weiter Medullarrohr, 
Chorda, Urwirbel, kurz alle Organc der „Schwanzanlage u , welche auch 
der menschliche Embryo zwischen der dritten und vierten Woche in 
unverkennbarer Weise besitzt. Ehe der Mund und After durchbricht, 
bildet die Darmanlage ein kopf- und schweifwarts blind geschlossenes 
Rohr. An diesem bricht der After unter der Schwanzwurzel durch. 
Hinter dem After reicht noch ein urspriinglich hohles, spiiter solides 
und in der Regel baldiger Ruckbildung verfallendes, blindes oder mit 
dem Centralcanal des Ruckenmarks communicirendes, rudimentares 
Darmstuck bis in die Nahe der Schweifspitze des Schwanzdarms. Dieses 
Stiickchen besteht aus Epithel einer Wand von visceralem Mesoblast 
(dem Mutterboden der bindegewebig-musculosen Darmwand), euthaltsomit 
die Keimelemente fiir alle in der beschriebenen Geschwulst beobachteten 
Gewebe (Epithel, glatte Muskulatur, Bindegewebe, Blutgefiisse). 

Man muss annehmen, dass die Geschwulst aus dem Reste 
des Schwanzdarmes, dessen Ruckbildung hier keine totale 
war, hervorgegangen und dann durch den Ascensus medullae 
verlagert worden ist. Wuchernde Ueberbleibsel embryonaler Reste 
von abortiven Organanlagen kennt man ja zur Geniige. 

Gegen die vorgetragene Anschauung konnte der Zusammenhang 
der Geschwulst mit den Hinterstriingen des Riickenmarkes geltend ge- 
macht werden. Beriicksichtigt man aber die gewOhnliche Ruckbildung 
des Schwanzdarmes zu einer Zeit. wo noch gar keine ausgebildeten 
Strangsysteme bestehen, und die Kiickbildungen an dem durch den 
Ascensus medullae stark verlagerten unteren Hiickenmarksende, so wird 
man auch Verlagerungen oder Verdrehungen des gewucherten Sehwanz- 
darmrudimentes nicht ausschliessen kr'mnen. 

Einen anderen Mutterboden, auf den die Geschwulst zuruckfuhrbar 
ware, weiss der Vortragende nicht anzugeben.“ 

Die Annahme Bonnet's, dass in raeiner Beobachtung die eigen- 
artige Missbildung aus dem Reste des Schwanzdarmes (dem erweiterten 
und sicli nicht vollig zuriickgebildet habenden Canalis neurentericus) 
hervorgegangen sei, findet in interessanten experimentell von Koli¬ 
man n 1 ) festgestellten Thatsachen der Entwickelungsgeschichte, eineStiitze. 

1) Ueber Spina bifida und canalis neurentericus. Verhandl. der anatom. 
Gesellschaft in Gottingen. 1893. Seite 134. (\ r ergl. auch die dort citirte 
Litteratur.) 
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Kollmann war es gelungen bei der Bebriitung von Huhner- und 
Enteneiern durch Ueberhitzung (39°—41°) abnonne Erweiterung und 
Offenbleiben des Canalis neurentericus zu erzielen. Die Abbildungeu 
Kollraann’s (I. c.) zeigen auf das deutlichste Erweiterungen 
des Canal is neurentericus einhergehend mit mannigfachen 
Abnormitaten im Schluss der Medullarrinne, die er mit der 
Entstehung der Spina bifida in ursachlichen Zusammenbaug bringt. 
Von besonderem Interesse fur unseren Fall sind ferncr die von Koll¬ 
mann citirten experimentellen Befunde von Oellicher, Richter und 
Hertwig, die durch Einwirkung verschiedener Schadlichkeiten, Ver- 
doppelungen des Riickenmarks und der Chorda, selbst viel- 
fache Theilungen des Medu 1 larrohres erzielten. 

Auf die nahen Beziehungen dieser Spaltungen des Medullarrohres 
zur Spina bifida weist Kollmann besonders hin und erw&hnt, dass, 
soviel ihm bekannt sei, beim Menschen bisher nur Zweitheiluugen be- 
obachtet seien. Die in unserer Beobachtung nachgewiesene Diastema- 
tomyelie mit zwei vollig getrennt verlaufenden Centralcanalen (aller- 
dings ohne jede Andeutung einer Spina bifida), gewinnt in Verbindung 
mit diesen experimentellen Befunden eine besondere Bedeutung, wenn 
wir sie im Lichte der Bonnet’schen Erklarung betrachten. Wir finden 
in unserem Falle beim erwachsenen Menschen Veranderungen, die mit 
den bei Thierembryonen erzeugten Missbildungen wold Bcriihrungspunkte 
besitzcn, und auf jeden Fall durch diese Befunde unserem Verstandniss 
naher gebracht werden. Zur Vergleichung mit unserer Beobachtung 
regt ferner ein roerkwiirdiger Befund Kollmann’s an (I. c.), der in der 
Verlangerung des sich theilenden Riickenmarks eines menschlichen 
Fetus mit Spina bifida zwei eigenartige Gebilde fand, die er wegen 
„ihrer iiberraschenden Aehnlichkeit mit Diinndarmschlingen“ zuerst als 
fotale Darmschlingen anzusprechen geneigt war, die bei einem in einer 
sehr friihen Entwickelungsperiode pathologisch erweiterten Canalis 
neurentericus und Offenbleiben der medianen Spalte vielleicht hindurch 
geschliipft und spiiter beim Wachsen des Duralsackes abgeschniirrt 
seien. Als weitere Untersuchungen ergabeu, dass jede Schlinge die 
unzweifelhafte directe Fortsetzung einer Ruckenmarkshalfte sei, liess 
Kollmann seine urspriingliche Ansicht fallen und fasste die fraglichen 
Gebilde als „seltsam verknderte Hiilften des Medullarrohres auf“. 

Auffallend bleibt der Befund eines Lumens und das Fehlen von 
Nervengewebe in diesen dannahnlichen Gebilden, deren mikroskopischer 
Ban deni eines pathologisch veranderten Darmrohres nicht zu wider- 
sprechen schien. 

Eine gewisse Aehnlichkeit in Configuration und Bau dieser Gebilde 
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mit unserer Cyste, die ja auch, wenn nicht die genaue mikroskopische 
Untersuchung von Serienschnitten den wahren Verhalt aufgekl&rt hatte, 
als directe Fortsetzung einer Riickenmarkshalfte erschienen ware, scbeint 
mir nicht ohne Weiteres von der Hand zn weisen zu sein, so dass ich 
an dieser Stelle die beiden ungewbhnlichen, schwer zu dentenden Be- 
funde neben einander stellen zu diirfen glaubte. 

Leider konnte in dem KolImann’schen Falle aus ausseren Griindeu 
die Stelle, an der sich das fbtale Ruckenmark in die zwei seltsamen 
Gebilde theilte, mikroskopisch nicht untersucht werden; die Annahme 
einer Zweitheilung des Riickenmarks basirte nur auf dem makroskopischen 
Befund, der aber durch den Nachweis von Nervenwurzeln, die den beiden 
fraglichen Gebilden zu entstammen schienen, weseutlich gestiitzt wurde. 


Nachdein zuerst von Marchand und von v. Recklingshausen 
auf die MOglichkeit der Bedeutung eines Canalis neurentericus fur die 
Entstehung der Spina bifida hingewiesen worden ist, scheinen seitdem 
nur von vereinzelten Beobachtern 1 ), die durch das Besteben eines 
postanalen Darmabschnitts (und Canalis neurentericus) auch beim mensch- 
lichen Fotus (Graf Spee) geschaffenen Bedingungen, fur die Deutung 
pathologischer Befunde herangezogen worden zu sein. 

Middeldorpf 2 ) wirft bei der Schilderung eines eigenartigen darm- 
haltigen Tumors der Steissbeingegend die Frage auf, ob dieser Tumor 
nicht als persistirender postanaler Darmabschnitt zu deuten sei? Ohne 
cin sicheres Urtheil liber diese Entstehungsweise der Missbildung ab- 
zugeben, halt Middeldorpf schon die theoretische Erwagung, welche 
eine Reihe angeborener Sacralgeschwulstc durch Persistiren einer sicher 
vorhandenen fbtalen Bildung zu erkliiren sucht, fur nutzlich, da man 
bislier genothigt gewesen sei, diese Geschwiilste auf rudimentiire Doppel- 
bildungen zuriickzufuhren, fur deren Zustaudekommen eine Erkliirung 
zur Zeit noch ausstehe. Auch Veraguth 3 ) eriirtert bei der Beschreibung 
einer menschJichen Missbildung mit Verlageruug der Korperhohlen- 
organe, insbesondere des Darmes in den Wirbelcaual, die Frage, ob 
nicht in der normalen Entwickelungsgeschichte Geschehnisse sich ab- 

1) Die betreffenden Angaben linden sich in der Litteratur der ver- 
schiedensten Specialgebiete der Medicin so vereinzelt und zerstreut vor, dass 
ich urn Nachsicht bitte, wenn mir diesbeziigliche Mittheilungen entgangen sein 
sollten. 

2) Zur Kenntniss der angcborenen Sacralgeschwiilste. Virchow’s Archiv. 
Bd. 101. S. 37. 

3) Ueber niedere difierenzirte Missbildungen des Ccntralnervcnsystems. 
Habilitationsschrift. Zurich 1901. 
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spielten, als deren karrikirte Nachahmung dieses Hineinwachsen des 
Darmes in die Wirbelrinne aufgefasst werden musste? Er weist auf 
die Mbglichkeit bin, dass ein Offenbieiben des Canalis neurentericus 
eine Kolle bei der Genese der Ectopie des Darmes in der Wirbelrinne 
gespielt haben miige, zumal die Ergebnisse der teratologischen Experi- 
mente Kollmanil’s Analoga fur diese Erscheinung geliefert batten. 
Yeraguth meint jedoch, dass in seiner Beobacbtung kein zwingender 
Grund vorlage, an ein Offenbieiben des Canalis neurentericus zu denken, 
r denn derselbe sei die am caudalen Ende des Medullarrobres ... ge- 
lagerte Communication zwischen Nerven und Darmrohr; ein Zusammen- 
bang mit diesem normalen Vorgange m8ge dalier bei Fallen von Spina 
bifida am caudalen Ende der Wirbelsaule nahe liegen — in seinem Falle 
sei das frontale Ende der Wirbelsaule die Durcbtrittsstelle des Darms 
gewesen u . 

Muscatello 1 ) beschreibt einen hocbst merkwurdigen Fall einer 
menschlicben Missgeburt, bei der das Darmlumen einer verlagerten 
Schlinge direct in den Centralcanal iiberging. Dieser Autor weist in 
seiner Arbeit ausdriicklich auf die Befunde des Grafen Spee bin, 
(lurch welche die Annahme Marchand’s und v. Recklinghausen’s 
glanzend gerechtfertigt sei, nacb welcher die abnormal Communicationen 
zwischen dem Darmrohr und dem Ependymcanal in seinem caudalen 
Abschnitt, ebenso wie die Spina bifida sacralis, auf dem partiellen oder 
totalen Bestehen jenes Canals beruhen. 

„Auf das haufige Vorkommen von monogerminalen teratoiden 
Mischgeschwiilsten der Kreuzbeingegend, welche nicht durch Implan¬ 
tation einer zweiten Frucht, sondern durch Wucherung gewisser 
Theile an der Schwanzspitze des Embryo bedingt sind“, weist 
Tillmann’s 2 ) ausdriicklich bin. „Es konnen sich bier Geschwiilste aus 
dem dicht bei einander liegenden Resten des Medullarrobres, der Chorda, 
des Darms (Scbwanzdarmes), aus Muskelbindegewebe und Scelettanlage 
liilden . . . Nervose Wucherungen und die Ausbildung von Flimmer- 
epithelcysten entstehen besonders aus Resten des Medullarrobres bezw. 
des Centralcanals, sie bilden gleichsam den Uebergang zu den sacralen 
Meningocelen. Driisenscblaucbabnliche Bildungen entstehen vom Scbwanz- 
darm, epitbeliale von Chorda, Darm- und Medullarresten, Muskelfasern 
kfinnen sicli aus dem im Caudalstiick des Embryo befindlicben Ur- 
segmente bilden u. s. w.“ 

1) Arch. f. klin. Chirurgic. Bd. 47. 

2) Zur Entstehung der angeborenen Sacraltumoren mit besonderer Be- 
riicksichtigung der Spina bifida cystica. Deutsche med. Wochenschr. 1904. 
No. 17. S. 629 (mit ausfiihrlicher Litteraturangabe). 
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In jiingster Zeit hat Ribbert 1 ) merkwurdige Epitbelcysten zwischen 
Steissbein und Rectum bei einem Fotus bescbrieben. Die Anfullung 
einer dieser Cysten mit reicblichera Scbleim, die Auskleidung derselben 
mit einschicbtigen schleimbildenden Cylinderepitbelzellen, welcbe an 
mekreren Orten wieder driisenakuliche Figuren mit kleineni Lumen 
bildeten oder aucb wohl in Gestalt kleiner Kreisabschnitte zusammen- 
lagen, die Sprossen- und Divertikelbildungen, die Umhiillung dieser 
Complexe durch Bindegewebe und glatte Muskulatur, erinnert an die 
Structurverhaltnisse der Cysten wand in meiner Beobachtung. Ribbert 
dachte auch zuerst an eine Ableitung dieser Cystenbildungen vom 
Schwanzdarm, liess diese Ansicbt daun wegen der Lage der Cysten aus 
anatotnischen Griinden fallen, ist aber jetzt besonders durch die Aus- 
fuhrungen R. Meyer's bestimmt, zu seiner ursprfinglichen Annabme 
zuruckgekehrt, wie ich dem Ri bbert’schen Referate der Arbeit Meyer's 
und muiidlichen Mittbeilungen Ribbert’s entnebme. 

Die Arbeit R. Meyer’s 2 ) ist fur die uns beschSftigendeu Fragen 
von bervorragender Bedeutung. Meyer basirt seine Ausfiihrungen auf 
die fur die Kenntniss des menschlichen Scbwanzendes wiclitigen Arbeiten 
von Keibel 3 ) und von Ungar-Brugsch 1 ), welch’ letztere besonders 
die abnorme Persisteuz von Theilen des caudalen Spinalkanals (caudalen 
Riickenmarksrestes, „vestiges coccygiens“) gewiirdigt baben. Ob die 
Verdoppelungen und Mehrfacbbildungen des Spinalkanals im unteren 
Abschnitt eine Bedeutung fur die Pathologie des Ruckenmarks besitzen, 
lasst Meyer dabingestellt, er erinnert aber daran, ,,dass solche uber- 
zahlige Lumina eventuell oben und unten verscblossen, durch Secret 
dilatirt werden, also zur Hohlenbildung Anlass geben konnten.“ 

Am eingebendsten beschaftigt sich Meyer mit dem fur die Patko- 
logie des menschlichen Scbwanzendes wichtigsten Thema, der Frage 
nach der Persistenz des ncurenterischen Stranges und des Schwanz 
dartnes, deren pracise Abgrenzung von einander nicht moglieb sei. 
Auf Grund entwickelungsgeschichtlicher Tbatsachen und eigener inter- 
essanter Befunde kommt er zu dem Sehluss, dass die eigenartrgen von 
Ribbert beschriebenen Cysten mit grosser Wahrscheinlichkeit als ge- 

1) Virchow’s Archiv. 178. Bd. 1904. S. 60. 

2) Ueber einige Abnormitaten am Schwanzonde des menschlichen Fotus. 
(Verdoppelungen des Spinalkanals, Ueberreste der Chorda, des caudalen Spinal¬ 
kanals, des ncurenterischen Stranges und des Schwanzdarmes, sowie iiber 
Mastdarmdriisen.) Virchow's Arch. Bd. 180. H. 2. 1905. S. 334- 

3) Arch. f. Anat. u. Phys. Anat. Abt. 1891 und Anat. Anz. 1891. 

4) Arch. f. Anat. u. Entw. 1903. S. 61. 
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wucherte Reste des Schwanzdarmes und des neurenterischen Stranges 
aufzufassen seien. 

Was die Haufigkeit derartiger am unteren Stammesende zur Beob- 
achtung kommender Abnormitaten betrifft, so ist von Thaler 1 ) 
vor Kurzem die auffallende Thatsache festgestellt worden, dass unter 
acht makroskopisch normal gebildeten menschlichen Foten nicht weniger 
als dreimal in den feineren Texturverhitltnissen ihrer Steissgegend 
anormale Verhiiltnisse nachgewiesen werden konnten. Die Grundlage 
dieser Befunde muss nach Thaler „in dem fur fast alle Componenten 
des unteren Stammendes in Betracht kommenden biologischen Phanomen 
der Variationsfahigkcit der im Organismus auftretenden, in Riickbildung 
begriflfenen Organe zu suclien sein. Zunachst sind diese Erscheinungen 
wohl reine Hemmungsformen und auf Bildungen atavistiscben Charakters 
zu beziehen. Es liisst sich aber auch ein ursachlicher Zusammenhang 
mit Bildungen anderer Art feststellen, wenn wir erwSgen, dass gerade 
abnorme Variationen leicht Storungen im Zusammenschlusse embryonaler 
Componenten bedingen und dadurch zur Yerlagerung von Gewebstheilen 
fiihren konnen.“ 

Stellen wir den in der Literatur niedergelegten Fallen, in denen 
wahrscheinlich vom Canalis neurentericus oder dera Schwanzdarm aus- 
gehende Entwicklungsstorungen die Grundlage fur sp&tere Missbildungen 
abgegeben haben, unseren Befund entgegen, so ergiebt sich, dass wir 
fiir denselben ein Analogon nicht linden. Zunachst handelt es sich in 
den beschriebenen Fallen ausschliesslich urn fotale Zustande oder uni 
in fruher postembryonaler Zeit nachgewiesene Stbrungen, wahreud 
uusere Beobachtung eine ausgewachsene, sonst ganz normal ent- 
wickelte Person betrifft, die, was besonders im Gegensatz zu den 
anderen Fallen hervorgehoben werden muss, keine Andeutung ciner 
Spina bifida oder Spina bifida occulta zeigte. Dann ist unser 
Befund einer C'yste von dem geschilderten histologischen Bau, die sich 
gleichsam aus der hinteren Schliessungslinie des Riickenmarks heraus 
entwickelt, mit Biindeln glatter Muskulatur in der hinteren Fissur 
desselben im innigsten Zusammenhang steht, ein durchaus eigenartiger, 
sodass wir von weiteren Vergleichen und Gegenuberstellungen unseres 
Befundes mit den in der Literatur niedergelegten Fallen absehen diirfen. 

Der Befund einer Diastematomyelie im sacralen Thcil des Rucken- 
markes neben den mit grosser Wahrscheinlichkeit auf den Schwanz 

1) Atypische Verhiiltnisse in der Steissgegend menschlicher Foten und 
eines Neugeborenen (mit Litteratur-Verzeichniss). Deutsche Zeitschr. f. Chir. 
Bd. LXXIX. 
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darm resp. Canalis neurentericus zuriickzufiihrenden Yeranderungen 
unseres Falles, findet in experimentellen Thatsachen, auf die wir liin- 
gewiesen haben, ein interessantes Analogon, ohne dass es gestattet 
w&re, die in der Entwickelung von Thierembryonen hervorgerufenen 
Stdrungen ohne Weiteres auf die Verhaltnisse beim Menschen zu iiber- 
tragen. 

Unsere Beobachtung von Diastematomyelie schliesst sicb den we- 
nigen einwandsfreien Beobachtungcn von Doppclbildungen des Riicken- 
niarkes an, die von Ziehen 1 ), v. Monakow 2 ), Petr6n 3 ) u. A. zu- 
sammengestellt worden sind. Der Umstand, dass sicli in unserer Beob¬ 
achtung die Entstehung der Diastematomyelie auf Serienschnitten ver- 
folgen liess, dass sich nach ihrer Vollendung die Verhaltnisse der 
partiellen Verdoppelung der grauen Substanz in regelmassigster und 
schonster Weise auf Serienschnitten weiter zeigten und controliren 
liessen (vergl. die Abbildungen), lasst ein Kunstprodukt im Sinne 
van Clieson’s mit Bestimmtheit ausschliessen. Zingerle 4 ) hat gezeigt. 
dass sich bei diesen anscheinend so regellosen Yerbildungen,. wie sie 
die Verdoppelungen des Riickenmarkes darbieten, dock gewisse Regei- 
und Gesetzmiissigkeiten nachweisen lassen, die im Wesentlichen durch 
die Lage der Centralkaniile bedingt sind. „Wir konnen“, fi'ihrt Zingerle 
aus, „in der atypischen Entwickelung des Centralkanals das urspriing- 
liche und wesentliche Moment erblicken, welches erst secundar die 
iibrigen Yerbildungen der grauen Substanz und der Hinterhorner nach 
sich zieht. u Auch in unserem Fall ist offenbar die Verdoppelung des 
Centralkanals der die iibrigen Yeranderungen des Riickenmarkquer- 
schnitts beherrschende Factor. Besonders bemerkenswert ist der 
Umstand, dass sich in unserer Beobachtung Diastemato¬ 
myelie bei vdllig intacter Haut, WirbelsSule und Riicken- 
markshauten faud, die ja in der viberwiegenden Mehrzahl 
der Beobach tungen ganzer oder partieller Verdoppelung .des 
Riickenmarkes Spa 11bi 1 dungen erkennen lassen. 

Neben den geschilderten, auf entwicklungsgeschichtlichen 
Storungen beruhenden Veriinderuugen linden sich in unserer Beobachtung 

1) Nervcnsystem. 1. Theil. 1. Abschnitt. S. 57. 

2) Ergebnissc der allgemeincn Pathologie und patliologiscken Anatomie 
von Lubarseh u. Ostertag. VI. Jabrgang. S. 530. 

3) Handbuch der pathol. Anatomie des Nervensystems. S. 828 u. f. Die 
Entwickelungsanomalien des Riickenmarks. 

4) Die Storungen der Anlage des Centralnervensystems auf Grundlagc der 
Untersuchung von (iciiirn-Ruckenmarksmissbildungen. Archiv f. Entwickelungs- 
geschichte der Organismen, herausgegeben von W. Roux. Bd. XIV. H. 1. u 2. 
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deutliche pathologische Veranderungen, die wohl zum Theil 
durch erstere mitbedingt sind. So fanden wir in den Hinterstriingen 
des Riickenmarks, am ausgesprochensten in der Randzone, da, wo sich 
der eigenartige zapfenfSrmige Fortsatz des Riickenmarks in die ge- 
schwulstartige Bildung erstreckt, unregelmiissige fleckige Degeneration. 
Der Druck, den die Geschwulst hier auf das Ruckenmark ausgeiibt hat, 
kommt wahrscheinlich wesentlich fur die Entstehung dieser Degeneration 
in Betracht. 

Sehr auffallend ist ferner in der Umgebung der degenerirten 
Parthien der grosse Reichthum an ausserordentlich gewucherten und 
stark erweiterten Gefassen, welche machtige Schlingen mit verdickten 
Wandungen darstellen. Dass zwischen diesen alten Gefassveranderungen 
und den acuteren Zerfallserscheinuugen in den Hinterstrangen des 
Riickenmarks Beziehungen besteheu, ist nicht sicher nachweisbar, aber 
wohl moglich. Dagegen sind die schweren Degenerationen in den in 
die gescbwulstartige Bildung ausstrahlenden, von den Gefassschlingen 
gleichsam zerkliifteten Zapfen, wohl sicher auf diese Gefassveranderungen 
zuriickzufuhren. Besonders von Petren (1. c.) ist darauf hingewiesen 
worden, dass bei Missbildungen des Riickenmarks irgend ein ursach- 
licher Zusammenhang zwischen der gesteigerten Entwickelung der 
Gefassc und der mangelhaften Wachsthumsenergie der nervbsen Elemente 
bestehen masse. Die grosse Bedeutung, welche ganz allgeruein Gefass- 
verauderungen und Blutungen bei den Missbildungen des Centralnerven- 
systems zukommt, ist von den verschiedensten Autoren von (v. Reck¬ 
linghausen, Petren, v. Monakow, Zinger le, Veraguth. H. Gud den 
u. A.) betout worden. Veraguth (1. c.) halt Wucherungeu von Blut- 
gefassen und parenchymatbse Blutungen in das Gewebe der nervGsen 
Anlagen bei diesen Missbildungen fiir eine constante Erscheinung und 
macht ebeuso wie Petren darauf aufmerksam, dass die Grosse und 
Menge der Blutungen von oben nacli unten zu abnimmt. Auch wir finden 
neben Gefassveranderungen, aber auch unabhangig von solchen, Blutungen 
an verschiedenen Stellen der grauen Substanz des Riickenmarks, in den 
Hohen, wo dieses mit der Geschwulst und Cystenbildung in einem Zu¬ 
sammenhang steht, und zwar zahlreicher und umfangreicher an den 
hOheren Parthien des Riickenmarks, als an den caudalen Abschnitten 
desselben. Es handelt sich in unserem Fall ausschliesslich um frische 
Blutungen, so dass eine Beziehung derselben zu friiher embryonalen 
Stbrungen ausgeschlossen ist. Ueber die Entstehung dieser Blutungen, 
soweit sie sich nicht in der Umgebung veranderter Gefasse finden, ist 
Siclieres nicht auszusagen. Sie sind zu uinfangreich und haben auch 
zu deutliche Zerstorungen und Zerkluftungen des Gewebes hervor- 
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gebracht, als (lass sie erst in der Agone entstanden sein sollten. Was 
das zeitliche Einsetzen der Blutungen betrifft, ist es wahrscheinlicb, 
dass sie w&hrend des Verlaufes der Psychose in der letzten Lebenszeit 
der Patientin entstanden sind. Fiir diese Auffassung spricht vor allern 
der Verlanf der Krankheit, das plbtzliche Einsetzen und rapide Fort- 
schreiten von schwerstem Decubitus in den letzten Wochen des Lebens, 
fiir den sich klinisch eine Ursache nicht auffinden liess. Mach den 
anatomischen Befunden kann es nicht zweifelhaft sein, dass wir in den 
Haemorrkagien der grauen Substanz, sowie in den acuten Zcrfalls- 
erscheinungen der Hinterstrange, Verhnderungen, die sich im untern 
Lenden- und im Sacralmark fanden, die Ursache fiir den schweren und 
ungewohnlichen Krankheitsverlauf zu suchen haben. 

Es hat demnach die analomische Untersuchung in deni vorliegenden 
Falle uns nicht nur das Vorhandensein einer sehr eigenartigen Miss- 
bildung am Kuckenmark kennen gelehrt, sie hat auch gezeigt, dass 
dieses missgebildete Kiickenmark Sitz pathologischer Verfm derun gen 
geworden war, die das rapide Zugrundegeben der Patientin herbei- 
gefuhrt haben. 


ErklHrnng der Abhilduiigeii (Taf'el X, XI, XII und XII1). 

Taf. X. Fig. 1. Riickenmark und Cyste (1 */ 2 der naturlichen Grosse). 

Taf. XII. Fig. 2. Auftreten von zahlrcichen Biindeln glatter Muskelfasern 
M in der hinteren Fissur des Riickenmarks. Unteres Lendenmark, Farbung Pal., 
schwache Vergrosserung. 

Taf. XII. Fig. 3. Beginn der geschwulstartigen Bildung g an der dorsalen 
Flache des Riickenmarks. Dieselbe steht mit den in der hinteren Fissur ge- 
legenen Biindeln glatter Muskelfasern in innigem Zusammenhang. Unteres 
Lendenmark, Farbung Pal., schwache Vergrosserung. 

Taf. XII. Fig. 4. Die gesehwulstartige Bildung g hat an Umfang zu- 
genommeu. Links besteht inniger Zusammenhang mit dem Gebiet des linken 
llinterstranges. Einstrahlung der Xervcnbiindcl desselben in die Gesehwulst. 
Unteres Lendenmark. Farbung Pal. schwache Vergrosserung. 

Taf. XII. Fig. 5. Die gesehwulstartige Bildung g stellt eine machtige balb- 
kugclige Vorwolbung an der dorsalen Riickenmarksseite dar. Beginn des 
Sacralmarks. 

Taf. XIII. Fig. 6. Erstes Auftreten eines Lumens (L) in der geschwulst- 
artigen Bildung (g). 
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Taf. XIII. Fig. 7. Das Lumen hat sich wescntlich vergrbssert. bildet den 
Hohlraum einer Cyste (C), deren Wandung von der geschwulstartigcn Bildung 
dargestellt wird. Die Cystenwandung ist selbststandig gewordcn, hangt nicht 
mehr mit dem Hinterstranggcbiet des Riickenmarks zusammen. Beginnende 
Diastematomyelie. Auftreten eincs zweiten Centralcanals K II, der ganz getrennt 
von dem urspriinglicken in einem Vorderborn liegt. 

Taf. XIII. Fig. 8. Cystenlumen (C) vergrbssert, Cyste getrennt vom 
Riickenmark liegend. Diastematomyelie weiter vorgeschritten. K 11 zweiter 
Centralcanal. 

Taf. XIII. Fig. 9 u. 10. Cyste (C) in ihrer grbssten Ausdehnung. Diaste¬ 
matomyelie ausgebildet. Drittes Hinterhorn mit seiner Substantia gelatinosa 
dcutlich hervortretend. K II zweiter Centralcanal. 

Taf. XIII. Fig. 9a gibt dasselbe Bild wie Fig. 9 bei starkerer Vergrbsse- 
rung wieder. Die Verhaltnisse der Diastematomyelie sind deutlich erkennbar. 

Taf. XIII. Fig. 11. Schnitt aus dem Conus terminalis; Riickenmark (R. M.) 
und die kleiner gewordene Cyste (C) liegen weit auseinander durch Nerven- 
biindcl der Cauda equina getrennt. 

Taf. X. Fig. 12. Die auf Fig. 2 nach einem Pal-Praparat dargestellten, 
in der hinteren Fissur des Riickenmarks auftretenden Biindel glatter Muskcl- 
fasern (M) bei starkerer Vergrbsserung. Rarelicirung der neben der hinteren 
Fissur verlaufenden Nervenfasern durch die eingelagerten Muskelbiindel. 

Taf. X. Fig. 13. Biindel glatter Muskclfasern aus der hinteren Fissur 
des Riickenmarks. Die Zusammensetzung der grosseren Biindel (M) aus kleinen 
Biindeln (Mi, M 3 u. s. w.), in denen die quergetroffenen Muskelfasern dicht 
bei einander liegen, tritt deutlich hervor. Das umhiillende Bindegcwebe hebt 
sich durch die Fiirbung scharf von dem Gliasaum ab, der die Gebilde von dem 
umgebenden Ncrvengewebe der Hinterstrangc trennt. In jedem der grossen 
Biindel tindet sich ein Gefiiss. Fiirbung van Gicson. Zeiss Oc. 4 Obj. D. 

Taf. X. Fig. 14. Aus Bindegewebslamellen zusammengesetzte Biindel, 
in denen die Muskelfasern vollig durch Bindegewebe verdriingt sind. Stark 
ausgebildeter umgebender Gliasaum. Farbung van Gieson. Zeiss Obj. D. Oc. 4. 

Taf. X. Fig. 15. Ausstrahlung von Zapfen von Nervengewebe aus dem 
Gebiet des Ilinterstranges in die geschwulstartige Bildung an der hinteren 
Flache des R. M. R. M. = degenerirter periphcrischer Saum des Riickenmarks. 
Z. = Zapfen degenerirten Nervengewebes, M. = quergetroffene Biindel glatter 
Muskelfasern, Gf. = machtige Gefassschlingen mit verdickten Wandungen. 
Farbung Weigcrt. Obj. AA Oc. 2. 

Taf. X. Fig. 16. Querschnitt durch die Cystenwandung. Ep. = Besatz 
von Cylinderepithel, B. = Bindegewebsziige, M. 1. = Ziige glatter Muskulatur 
liings getroffen, M. q. = Ziige glatter Muskulatur quer getroffen. In den die Cysten¬ 
wandung aussen umziehenden Bindegewebszugen zahlreiche prall gefiillte 
Blutgefiisse (Bg.), F. = Fettgewebe. Fiirbung van Gicson. Oc. 4 Obj. AA 
(Zeiss). 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 2. 47 
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Taf. XI. Fig. 17. Zahlreiche von Cylinderepithel ausgekleidete Lumina 
dicht beieinander liegend oder durch machtige Kernanhaufungen getrennt in 
der bindegewebigen subepithelialen Schicht der Cystenwandung liegend. Hart- 
nack Oc. 3 Obj. 7. Farbung van Gieson. 

Taf. XI. Fig. 18. Quergetroffene Biindel glatter Muskelfasern aus der 
‘Cystenwandung. Zeiss-Immers. 20 mm Oc. 4. Farbung van Gieson. 

Taf. XI. Fig. 19. Quergetroffene Nervenbundel (N. B.) aus der Cysten¬ 
wandung zwischen quergetroffenen Bundeln glatter Muskelfasern (M. B.) liegend. 
Oc. 3 Obj. 7. Hartnack, Farbung, Pal. 

Taf. XI. Fig. 20. Gliaanhaufungen um den Centralcanal aus dem Conus 
terminalis des Riickenmarks. In der Umgebung zahlreiche Blutgefasse mit ver- 
dickten Wandungen (B. g.). Zeiss Obj. A Oc. III. Farbung van Gieson. 
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XXV. 

(Aus der Kgl. Universitats-Psychiatrischen- und Nerven- 

klinik zu Halle a./S. 

Syphilitische Sensibilitatsstftrungen am Rumpfe. 

Von 

Oberarzt Dr. Knapp. 


In den Arbeiten von Baumgarten, Jurgens, Buttersack, Oppen- 
heim, Eisenlohr, Kahler und besonders von Nonne ist bald vora 
klinischen bald vom anatomischen Gesichtspunkt aus den syphiliti- 
schen Ver&nderungen an den sensiblen Riickenmarkswurzeln 
und Nerven eine eingehende Besprechung gewidmet. Ich kann die 
Kenntniss von diesen Affectionen durch zwei Beobachtungen erweitern, 
von denen mir die erste durch die Gute Professor Cramers in Gottingen, 
meines fruheren Chefs, uberlassen wordeu ist. Sie machen uns mit 
einer Art von Sensibilitatsstbrungen bekannt, die bisher noch nie beob- 
achtet zu sein scheinen, jedenfalls noch nie beschrieben worden sind. 
Da dieselben auch differentaldiagnostisch von Bedeutung sein kbnnen, 
mag die VerbfTentlichung gerechtfertigt sein. 

I. Krunkeiijfoscliielite. 

Vorgeschichte: Der Schornsteinfegermeister A. A. aus A. suchte am 
24. April 1903 die Poliklinik auf mit der Klage, dass cr seit Kurzcm von 
Ziehen und Reissen in den Zahnen geplagt werde. Die Schmerzen haben 
sich bald nach den Wangen hin ausgebreitet, erst nach rechts, dann auch nach 
links hin. Jetzt erapfinde er die Schmerzen bald am Mund, bald an der 
Wange, bald am Auge, zuweilen auch in und auf dem Kopf. Ein „taubes 
spannendes Gefiihl“ ira ganzen Gesicht verlasse ihn nie. 

Auch in den linken Fingerspitzen rnache sich eine iihnlichc 
Empfindung zeitweise bemerklich, „so wie Ameisenlaufen*. 

Schon vor etwa V 4 Jahr haben sich voriibergehend plotzlichc Schwindel- 
anfalle eingcstellt, zuweilen gefolgt von einem dumpfen Gefiihl imRiickcn, 
*einer Art Lahmung“. 
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Friiher habe er keinen Geschmack auf der Zunge gehabt und noch 
jetzt beisse cr sich haufig auf Lippen und Zunge. 

Vor dem Einschlafen seien einmal Zuckungen „im ganzen Kbrper 14 
aufgetreten, die Arme seien durch einen gewaltsamen Ruck gestreckt worden, 
wie die Beine sich verhielten, wisse er nicht mehr so genau. 

Wiederholt sei er nachts davon aufgewacht, dass die Zahnreihen auf ein- 
ander gepresst waren, die Zunge dazwischen steckte, und der Mund mit Blut 
geftillt war. Einmal habe er sogar ein halberbsengrosses Stuck aus 
der Zunge heraus gebissen. 

Schlaf, Appetit, Urinentleerung und Potenz seien ungestort. Das Gediichtniss 
habe nachgelassen. 

Beim Militair habe er Syphilis gehabt. Einc Schmiercur habe er wegen 
Stomatitis abgebrochen. Sobald eine Jodkalicur bei ihm eingeleitet werde, ver- 
schlimmere sich sein Zustand. 

Status praesens: A. ist ein stattlicher, kraftig gebauter, bliihend aus- 
sehender, 37jiihriger Mann, der sich sicher und geschickt bewegt. Eine auf- 
fallende Empfiudlichkeit fiir Druck und Beklopfen ist nirgends am Schadel, auch 
nicht an den Austrittsstellen des Trigeminus nacbzuweisen. Die linke Pu- 
pille ist etwas weiter, beide reagiren normal. Augcnhintergrund und 
Gesichtsfeld sind unverdiichtig, die Sehschiirfe ist normal. Die Augenbewegungen 
sind frei, In der rechten Gesichtshiilfte ist die Empfindung fiir 
alle Qualitaten aufgehoben. Die Grenze des anasthetischen Bezirks wird 
etwa von der Medianlinie und dem Haaransatz gebildet; wiihrend Obr und 
hintere zwei Drittel der Unterkiefergegend frei blciben, greift die Aniisthesie 
am Kinn noch etwas auf die linke Seite liber. Kaucn und Schlingen sind un¬ 
gestort. Gesichtsmuskulatur bald rechts, bald links weniger gut 
innervirt; Augenschluss erfolgt kraftig. 

Auffallend oft versteht A. die an ihn gestellten Fragen nicht. Auch 
seinem Schwagcr ist diese „Schwerhorigkeit“ aufgefallen. A. selbst ist sich 
dessen nicht bewusst. Das Trommelfell ist beiderseits intakt, und die Stiinm- 
gabelpriifung ergiebt normalc Horscharfe. 

Die Sprache ist etwas verwaschen. Bei einzelnen Paradigmen ist eine 
Andeutung von Silbenstolpern zu bemerken. 

Die Zunge wird gerade, unter leichtem fibrilliiren Zittern vorgestreckt. 

Der Geruch ist ungestort, der Geschraack ist an den zwei vorderen 
Dritteln der rechten Zungenhiilfte fast aufgehoben, am hinteren 
Drittel dagegen intact. 

Am ganzen iibrigen Kdrper ist die Sensibilitat intact, nur an der 
rechten Halfte des Abdomens liegt zwischen Mammillar- und 
vorderer Axillarlinie in der Mitte zwischen Darmbeinkamm 
und Rippenbogen eine etwa Fiinfmark stuck grosse Stelle, an 
welcher Beriihrungs- und Schmerzempfindung deutlich herabge- 
setzt sind. Der Kranke selbst macht auf diese unempfindliche 
Stelle aufmerksam. 

Die Kniephiinomene sind sebr schwach, die Achillespbanomene etwas 
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lebhafter. Im linken Knie- und in beidcn Hiiftgelenkcn ist die 
passive Beweglichkeit etwas gestcigcrt. Der iibrige Befund an Armen 
und Beinen ist vollstandig normal. Die inneren Organe erscheinen gcsund. 

Die Merkfiihigkeit ist bei einer Priifung mit Zahlcn anscheincnd etwas 
herabgesetzt. Das psychische Verhalten des Mannes ist durchaus unverdachtig. 
sein Auftreten ist sicher, sein Benehmen correct, seine sprachlichen Acusserungcn 
nicht ungewandt. 

Die Einleitung einer Quecksilber- oder Jodkalicur lehnt er ganz entschieden 
ab. Die Furcht vor einer specifischen Bekandlung war offcnbar auch der Anlass, 
weshalb or am nachstcn Tage gegen sein Yersprechen nicht mehr in dcr Poli- 
klinik erschien und trotz seines lebhaften Krankheitsgefiihls sich nicht klinisch 
behandeln lassen wollte. 

Mehrere Monate spater theilt uns der Mann in einem stilistisch gcwandtcn, 
orthographisch tadellosen Briefe mit, dass sieh das Spannungsgcfiihl und 
dieUnempfindlichkeitbciBeriihrungcnnunmehrauch auflvopf und 
linke Gesichtshalfte ausgedehnt habe. Am schlimmsten sei es an 
Lippen, Kinn und im Munde, so dass ihm das Essen schwer falle, und er 
die Speisen beim Kauen verliere. Iliiufig bleiben die Speisen auch in den 
Backentasehen sitzen. Doch kiinne er alle Muskeln willkiirlich bewegen. Die 
Beschwerden wechseln stark, bald sei cs besser, bald schlimmer. Zuweilen 
treten auch „kurze zuckende Schmerzen“ auf *in fast alien Muskeln 
des Korpers 1 *. 

Zusammenfassung. 

Ein 37jabriger Mann, der vor ctwa 15 Jahren eine luetische 
Infection durchgemacht hat, ohne eine spezifische Behandlung zuzu- 
lassen, bekommt zuerst Schmerzen und Parilsthesien im rechten 
Trigeminusgebiet, voriibergehend und weniger ausgesprochen, spater 
aber fast ebeuso stark auch im linken; objectiv liisst sich eine Sen- 
sibi 1 itatsstorung nachweisen, die genau der Ausbreitung des 
rechten 5. Gehirnnerven entspricht, und eine Geschmacks- 
stbrung feststellen im Gebiet des rechten Lingualis. In sp&teren 
Monaten ist es besonders auch eine An&sthesie der Mundschleim- 
haut, die sich durch Stbrungen beim Essen sehr unangenehm bemerkbar 
macht. Die Betheiligung der motorischen Componente des Trigeminus 
verrieth sich in Kaumuskelkrampfen. Einmal waren tonische 
Kriimpfe in den Extremitiiten, wonigstens mit Sicherheit in den 
Armen, vorhanden. 

Die iibrigen Gehirnnerven waren frei, abgesehen von einer deut- 
lichen Pupillendifferenz, einer kaum als pathologiscb zu betrach- 
tenden, wechselnden Ungleichheit in der Innervation der Gesichtsmuskeln 
und einer uur in der Unterhaltung, nicht bei direkter Stimmgabel- 
priifung zu beobachtenden Schwerhorigkeit. Die Sprache war 
etwas verwaschen, von Silbenstolpern konnte kaum die Rede sein. 
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Von Allgemeinerscheinungen waren nur Sch windelanffille, be 
senders aber keine Kopfschmerzen vorhanden. 

Auf eine Betheiligung des Ruckenmarks bezw. seiner Haute und 
Wurzeln wiesen einmal die Tonusherabsetzung an den Beinen und 
die Abschwfichung der Kniephanomene, ausserdem die Parasthe- 
sien an den linken Fingerspitzen, das dumpfe Gefuhl irn 
Riicken und die irn spateren Verlauf sich einstellenden ,,kurzen 
zuckenden Schmerzen in fast alien Muskeln desKorpers“ bin. 
Sammtlicbe Erscheinungen fluctuirten. 

Fur die Differentialdiagnose koinmen nur solche Affectionen in Be- 
tracht, die gleichzeitig Gehirnnerven und Riickenmark zu schadigen im 
Stande sind: basaler Tumor mit secuudaren Veranderungen am Rucken- 
mark bezw. hinteren Wurzeln, multiple Sklerose und Lues cerebrospinalis 
in Betracbt. 

Gegen Tumor spricht das Fehlen von Allgemeinerscheinungen, be- 
sonders der Stauungspapille, trotzdem zur Erklarung der spinalen 
Symptome eine Steigerung des Hirndrucks angenommen werden miisste. 
Audi ware bei einer Geschwulst elier mit einer langsamen Propagation 
als mit einem Auf- und Abschwanken der Symptome zu recknen. 

Gegen multiple Sklerose ffillt vor Allem das Alter in die Wag- 
schale. Es fehlen auch die charakteriscben Symptome: Augenmuskel- 
stbrungen, Nystagmus, Augenhintergrundveranderungen und Intentious- 
tremor. Statt der bei multipler Sklerose zu erwartenden Spasmen war 
vielmehr Hypotonie vorhanden. 

Auch wenn nicht die anamnestischen Erhebungen den Verdacht 
einer luetischen Erkrankung besonders nahe gelegt hatten, ware man 
durch dem Symptomencomplex genothigt gewesen, die Diagnose auf 
Lues cerebrospinalis zu stellen. Der Wechsel in der Intensitat der 
Krankheitserscheinungeu, das Kommen und Gehen einzelner Symptome, 
die Trigemiuuslahmung, die bulbare Sprachstbrung, die Schwerhbrigkeit, 
die tonisclien Krampfe an Kaumuskeln und Armen und die sensiblen 
und reflectorischen VerUnderungen an den Extremitaten lassen sich rest- 
los durch eine syphilitische Entzundung der basalen Geliirn- 
haute und der Ruckeumarksh&ute erklaren. 

Dann miisste mit grosster Wahrscheinlichkeit auch die Sensibili- 
tfitsstbrung am rechten Abdomen auf das syphilitische 
Grundleiden zuruckgefuhrt werden. 

II. Krankenyi'Hehielite. 

Vorgescliichte: Der 54jahrige Zimmerwarter H. V. aus Halle klagt fiber 
Schmerzen in der rechten Iliifle und im rechten Bein. Seit etwa 
lV 2 Jahren habe er zuweilen Mfihc, das Wasser los zu werden. Vor acht 
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Monaten sei die Potenz verloren gegangen. Seit etwa 3 Monaten babe sicb 
der Gang verschlechtert; besonders beim Treppcnsteigen mache sich die 
Stoning fiihlbar. Zuweilen sei er unsicher „wie ein Bctrunkener“. Be¬ 
sonders das rcchte Bein wolle nicht gehorchen. Etwa vor 7 Jahren habe sich 
ziemlich rasch, und zwar an beiden Ohren gleichzeitig, Schwerhorigkeit 
cingestellt. An der rechten Hiiftgegend sei eine Stelle, in der er ein Gefiihl 
von Taubheit habe. Vor 18 Jahren habe er Lues gehabt. 

Status praesens am 1. November und den folgenden Tagcn: Der Mann 
hinkt mit dem rechten Bein und halt es beim Gehen steif. Das- 
selbe fiihlt sich kiihler an, als das linke. Sammtliche Muskeln sind 
paretisch, die Verkiirzer des Beines sind entschieden am starksten 
geschadigt. Wahrend die Kniephanomene in gleichem Grade bis 
zum Clonus gesteigert sind. ist am rechten Bein Fussclonus leichter 
auszulbsen als am linken. Rcchts lasst sich der Fussclonus stets, links 
nur gelegentlich in infinitum unterhaltcn. Im rechten Kniegelenk sind 
initialc Spasmen vorhanden. Babinski odcr Oppenheim ist auch bei Stichen 
in die Fusssohlc nicht nachzuweisen. 

Am rechten Bein ist das Ueberdehnungssymptom angedeutet. 
Der obere aussere G1 utaealquadrant ist druckempfindlich. Die 
iibrigen fiir Ischias charakteristischen Druckpunkte sind weniger ausgesprochen. 
Der Umfang des rechten Oberschenkels 15 cm fiber der Patella betriigt 40, 
der des linken 40 72 cm, der Wadenumfang rechts 34, links 34 1 / i cm. 

Die galvanischc und faradische Erregbarkcit der Beuger des 
Knics, der Plantar- und Dorsalflexoren des Fusses ist rechts 
quantitativ unbedeutend herabgcsetzt. * 

Atactischc Storungen sind beim Kniehackcnversuch am rechten Bein 
zuweilen angedeutet. Die Sensibilitiit ist Uberall, auch am linken Bein normal. 
Nur am rechten Abdomen findet sich ein Ffinfmarkstfick grosser 
Bezirk mit tactilcr Hy pasthesic, Hypalgesie und Hcrabsetzung 
der Kiilteempfindung, wahrend die Wiirmeempfindung normal ist. 
Die Peripherie dieses Bezirkes bcrfihrt inedianwarts die Verbindungslinie zwischen 
rechter Brustwarze und Spina ilei superior, und rcicht nach unten bis 1 cm 
unter die Crista ossis ilei. 

Das linke Trommelfcll ist etwas eingezogen. Die Luftleitung ist aber an 
beiden Ohren besser als die Knochenleitung. Die Ilorscharfe ist an beiden 
Ohren stark, am linken starker herabgesetzt. Die hohen Tone 
werden unverkennbar schlechter percipiert als die tiefen. Der 
Augenhintcrgrund und sammtliche iibrigen Gehirnnerven sind frei von Storungen. 

Unter Jodkalidarreichung und regelmiissiger Faradisation 
des rechten Oberschenkels tritt rasch eine entschiedene sub¬ 
jective und objective Besserung ein. 

Am 13. December ist der Gang ohne Storung, eine Schwiichc des rechten 
Beines lasst sich nicht mehr nachweisen, der elcctrische Befund ist normal. 
Eine Andeutung von initialer Steifigkeit ist bei brfisker Beugung 
des rechten Knies noch gelegentlich vorhanden. Die Kniephanomene 
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sind lebhaft, der Fussclonus erschopft sich scbon nach 2—3 Schlagen und ist 
nicht mehr constant. Der Oberschenkclumfang 15 cm iiber dcr Patella betragi 
rechts 42, links 41 cm, der Wadcnumfang hat sich nicht verandert. Die Ischias- 
symptome sind verschwunden. 

Die Sensibilitatsstorung am rechten Abdomen ist nicht mehr 
deutlich nachzuweisen. Das Gefiihl der Vertaubung an dieser 
Stelle ist verschwunden. 

Zusammenfassung. 

Der 54jahrige Mann hat vor 18 Jahren sich eine nicht genugend 
behandelte syphilitiscbe Infection zugezogen. Wahrend eine 
nervbse Sch werhbrigkeit anf beiden Ohren sich schon vor 7 Jahren 
ausgebildet hatte, stellte sich vor l x / 2 Jahren eine Erschwerung der 
Urinentleerung, wenige Monate spiiter ein Nachlassen der Potenz 
ein. Eine Schwfiche des rechten Beines machte sich besonders 
beim Gehen bemerkhar, so dass er selbst von sich sagt, er schwanke 
oft wie ein Betrunkener. 

An den Gehirnnerven wurden, abgesehen von einer doppelseitigen 
Acusticusaffection, die sich in einer links starkeren, besonders fur 
liohe Stimmgabeltone ausgesprocheuen Sch werhorigkeit bei intactem 
Schallperceptionsapparat kundgab, keine Anomalien gefunden. 

Am rechten Bein war eine spastische Parese mit Pradilek- 
tionstypus und geringer Ataxie, ohne Babinski’schen und 
Oppenheim’schen Keflex vorhanden. Links waren nur bis zum 
Klonus gesteigerte SehnenrefIexe, dagegen keine Paresen und be¬ 
sonders keine Sensibilitatsstorungen vorhanden. 

Mit der spastischen Parese des rechten Beines waren nun deutliche 
Symptome einer alten Ischias verbunden: Ueberdehnungsphanomen, 
Druckpunkte, Muskelatrophie und geringe quantitative Herabsetzung der 
galvanischen und faradischen Erregbarkeit. 

Nimnit man — und bei der raschen Besserung nach Jodkali- 
darreichung halte ich mich dazu genbthigt — als unwahrscheinlich an, 
dass die Ischias eine zufallige Complication des spinalen Grund- 
leidens bildet, so muss man auch die Erscheinungen im Hiift- 
nerven durch die luetische Infection sich entstanden denkeu. 
Fiir die anderen Symptome kann die syphilitiscbe Aetiologie nicht 
bezweifelt werden, auch wenn die specifische Behandlung nicht so 
prompt von Erfolg gekront vvorden ware. Ich glaube auf die 
Differentialdiagnose gegen multiple Sklerose nicht besonders eingehen 
zu miissen. 
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Audi hier handelte es sich wohl um meningitische Prozesse; 
obwohl sich ein kleiner myelitischer Herd im Bereich des rechten 
Seitenstranges nicht mit Sicherheit ausschliessen lilsst, so macht es 
das rasche, unvollstandige und dauernde Verschwinden der spastischen 
Parese doch wahrscheinlicher, dass es sich nur um ein Vordringen 
der meningitischeu Prozesse langs den Septen nach dem 
Seitenstrangsgebiet bin handelt.' 

Da mit den iibrigen Erscheiuungen auch die Sensibili- 
tatsstorung an der unteren rechten Bauchhalfte durch die 
specifische Behandlung verschwand, ist auch sie auf das 
luetische Grundleiden zuriickzufiihren. 

Wie ist in unsern beiden Fallen die eigenthumlicb begrenzte Sen- 
sibilitatsstorung entstanden? 

In beiden Fallen — ich muss diesen Umstand bis auf Weiteres fur 
Zufall halten — war dieselbe an der rechten Halfte des Abdomens. 
In beiden Fallen war sie fiinfmarkstiickgross und sass lateral von 
der Mammillarlinie. Im ersten Fall lag das Centrum etwa in Nabel- 
hohe, im zweiten Fall lag die ganze Stelle so weit unterhalb der 
Nabelhohe, dass die untere Peripherie nocli etwas tiefer als der Darm- 
beinkamm zu suchen war. Im ersten Fall wmrde die Sensibilitatsstoning 
fiir Schraerz- und Beriihrungsempfindung nachgewiesen; zu der auf die 
n&chste Untersuchung verschobenen Priifung des Temperatursinnes kam 
es nicht, weil der Kranke ausblieb. Im zweiten Fall war die Sensibilitat 
fiir Beriilirung, Schmerz und Kaltereize hcrabgesetzt, wabrend die Warme- 
empfindung normal war. 

In beiden Fallen kam die Sensibilitatsstoning dem Kranken 
zum Bew'usstsein, dem zweiten durch ein in Folge der specifischen 
Behandlung verscbwindendes Gefiihl der Vertaubung. Sie ware 
vielleicht iibersehen worden, wenn die Kranken nicht selbst darauf auf- 
merksam gemacht liatten, als ich mich zu einer Sensibilitatspriifung 
anschickte. 

Es fragt sich, ob wir es in unseren Fallen mit Storungen in den 
Riickenmarkswurzeln, mit einer Wurzelneuritis, oder mit Storungen 
in einzelnen fiir den Ruuipf bestimmten Riickenmarksnerven, mit einer 
peripberen Neuritis, zu thun haben. 

Wir kennen die durcb Wurzelaffectionen bedingten Sensibilitats- 
stOrungen am Rumpf durch die Tabes dorsalis. Auf die differential- 
diagnostische Bedeutung derselbon hat bekanntlich zuerst Hitzig, in 
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neuerer Zeit Frenkel und FOrster (s. dieses Archiv Bd. 33) aufmerk- 
sam gemacht. In ihren typischen Formen repriisentiron diese radicu- 
laren SensibilitatsstOrungen einen Gurtel, der einen Theil des 
Thorax oder Abdomens umzieht und meist durch ziemlich regelmlissige 
horizontale Linien begrenzt ist. (Man vergleiche die Abbildungen in 
der eben citirten Arbeit Frenkel’s und Forster's und in der Publi¬ 
cation des letzteren Autors (itn 8. Band der Monatsschrift fur Psychiatrie 
und Ncurologie!). 

Die Begrenzung der Sensibi litStsstorung in unseren 
Fallen ist ganz verschieden von den bisher beobachteten 
radicularen Formen. Wir miissen also die Anuahmc, dass eine 
Wurzelaffection unseren Empfindungsstbrungen zu Grunde liege, zuruck- 
weisen und kbnnen nur mit einer Affection derjenigen peripheren Nerven 
rechnen, welche die Bauchhaut zu versorgen haben. Wir werden uns 
mit dieser Annakme um so eher befreunden, als im zweiten Fall 
Symptome von Ischias, im ersten Parasthesien an den Fingerspitzen 
darauf hinweisen, dass andere periphere Nerven in Mitleidenschaft ge- 
zogen wareu. 

Es kommen nur zwei Gruppen von Nervenilsten in Betracht, nam- 
lich die Rami cutanei laterales und in zweiter Linie die lateraleu 
Aeste der Raini anteriores der tiefsten Intercostalnerven. Zu 
diffcrenzieren sind diese beiden Hautgebiete kaum. In unserem ersten 
Fall diirfte es sich um den zehnten oder elften, im zweiten um den 
zwblften Intercostalnerven handeln (die Hautaste der obersten 
Eumbalnerven versorgen bekanntlich andere Gebiete). 

Wie kommt es nun, dass gerade diese Intercostalnerven bei unsern 
Luetikern betroffen worden sind? Eine anatomische Ucberlegung 
wird uns zur Erklarung verhelfen. 

Die Rami cutanei laterales winden sich zwischen den Ursprungs- 
zacken des Musculus latissimus dorsi und des Obliquus ab¬ 
dominis extern us durch. Die beiden Aeste der Rami cutanei ante¬ 
riores durchbrechen die Aponeurose der Bauchmuskeln. Die- 
selbe wird von schrag und quer verlaufenden sehnigen Fasern gebildet, 
welche wie die beiden Musculi obliqui und der Transversus die ver- 
schiedensten Richtungen einschlagen. Es ist ohne Weiteres verstSndlich, 
dass unter diesen Umstanden die in Rede stehenden Nerveniiste schon 
unter physiologischen Verhal tnissen einer Liision leichter 
ausgesetzt sind. Es geuiigt nun ein relativ wenig intensiver Krankheits- 
prozess im Nerven, um durch eine Summation von an sich ge- 
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ringen Schadlichkeiten eine objectiv und subjectiv sich 
bemerkbarmachende StOrung hervorzurufen. 

Andererseits wird bei verhaltnismassig gleich leichter Erkrankung 
verschiedener Nerven die Storung sich zuerst in solchen Aesten zeigen, 
welche durch ihren Verlauf eine besondere Pradisposition zu Ver- 
letzungen haben. 

Ich bin dieser Art und Localisation der Sensibilitatsstorung bisher 
nur bei syphilitischen Erkrankungen begegnet. Sollten sich dieselben 
durch weitere Beobachtung als fur Lues pathognomonisch erweisen, 
so wflrden sie ein nicht unwichtiges differentialdiagnostisches Kennzeichen, 
besonders gegen tabische Veranderungen darstellen. 
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Beschreibnng eines Dermographen mit der Wieder- 
gabe der Resultate der mit ihm gemachten Unter- 
suchungen an den Scliulkindern. 

Von 

Dr. med. u. phil. P. Prengowski 

(Warschau). 

(Hierzu 1 Abbildung im Text.) 


Das in der letzten Zeit steigende Interesse fur die vasomotorischen 
Storungen muss aucli zu einer grOsseren Beachtung und zu eineui 
naheren Studium der Dermographie (urticaria factitia) fiihren. 

Die Dermographie ist eine der baufigsten Eischeinungen, die wir 
bei den Geisteskranken treffen. Sie tritt auch in einer ausgepragten 
Wefee auf und bildet ein oft auch diagnostisch verwerthbares Merkmal 
bei der trauraatischen Neurose, bei der Neurasthenie und Hysterie. 

Die Bedeutung dieser in dem Gefiissapparate der Haut so hiiufig 
auftretenden Erscheinung ist jedoch nicht n&her bekannt und die Er- 
scheinung selbst ist wenig studirt. 

Fiir das genauere Studium der dermographischen Reaction ist es 
nothwendig, dass bei der Erzeugnng derselben die Hand moglichst 
durch mechanischcn Apparat ersetzt wird, damit auf diese Weise sn- 
wohl die Geschwindigkeit wie auch der Druck, mit denen der Strich 
gemacht wird, regulirt werden kbnnen. 

Ich fiige hier die Beschreibung und die Abbildung eines solchen 
Dermographen bei, den ich von dem Mechaniker K. Domiczek (Lem¬ 
berg, Sykstuskastr. 23) anfertigen liess. 

Wie aus der Abbildung ersichtlich ist, hat der Apparat die Form , 
einer Kammerton-Gabel (aa) mit einer beweglichen Axe (b) in der Mitte, 
mit welcher der Strich gemacht wird. Der ganze Apparat ist aus 
Metal I. 

Die Gabel endigt auf beiden Seiten in bewegliche Fiisschen (c), 
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deren grosseres oder geringeres Auseinanderriicken eine ErhOkung oder 
Herabsetzung des hiiher gelegten Tkeiles der Gabel und damit auch 
der Axe rait sicli bringt, was ermdglicht, einen grbsseren oder geringeren 
Druck mit der Axe auf die Haut auszuiiben. Die durch die Fiisschen 
(c) durchziehende Scala (f) lasst den Grad des Auseinanderriickens der 
Fusschen und damit gewissermaassen auch den Druck der Axe auf die 



Haut bestimmen und regulieren. Die Gabelfiisschen sind beiderseits 
mit den sckmalen Platten (d) verbunden, deren Zweck es ist, dem un- 
gleicken Hineindrucken auf die Haut seitens der Gabelfussclien vorzu- 
beugen. Die untere Flache der Platten ist mit gegerbtem Schafleder (k) 
bedeckt, urn die unangenehme Kaltewirkung seitens der metallischen 
Platte auszuschliessen. Auf der oberen Flache der Platten sind reihen- 
weise Einsenkungen (e) angebracht, welche eine Stiitze fur die Gabel- 
fiisscben bilden und sie nicht weiter auseinanderrucken lassen. Nach 
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der Zahl der durch die Fusschen umgrenzten Einsenkungen kann man 
auck den Grad des Auseinanderriickens der Fusschen bestimmen. 

Mit der Gabel ist ein verliingerter Reif (h) befestigt, welcher 
mittels einer kleinen Triebfeder (g) mit der Achse verbunden ist. Wenn 
die Acbse so, wie das auf der Abbildung dargestellt ist, herausgezogen 
und darauf freigelassen wird, so wird sie durch die Triebfeder ange- 
zogen, wobei die Reizung der Haut entsteht. lm Punkte (i) befindet sich 
ein kleiner Vorschieber, welcher die Achse nur bis zu einer bestimmten 
Entfernung herausziehen lasst. Das erlaubt ein stets gleich grosses, 
namlich ein maximales Herausziehen der Achse herbeizufiihren. lm 
Punkte (j) befindet sich eine kleine Thiirangel, welche die Achse in der 
Richtung, wie wir cs auf der Abbildung sehen, sich krumm biegen 
lasst. Der Zweck dieser Einrichtung ist der, dass die freigelassene 
Achse bei dem Zuriickkehren die Haut zum zweiten Male nicht reizt. 
Der nntere Theil der Achse (1) ist aus ziemlich diiunem, biegsamem 
Bleche, w r as ihn bei einem etwas grosseren Drucke der Achse auf die 
Haut nachgeben und gleiten lasst. Die Spitze (t) der Achse ist aber 
dicker und stumpf, um keine Beschadigung der Oberhaut zuzulassen. 

Nach der Reizung kann der Apparat gleich weggeschoben werden, 
was fur die unmittelbare Untersuchung der auftretenden Reaction noth- 
wendig ist. Deshalb darf ein solcher Demograph nicht etwa mit Riemen 
an den Korpertheilen befestigt werden, da er dann nicht leicht und nicht 
sofort abgenommen werden kdnnte. 

Aus Riicksicht auf die Unebenheiten verschiedener Korperflachen, 
mit denen man oft zu thun hat, ist die Schlittcnconstruction fur einen 
Dermographen unzulassig. 

Bei der Untersuchung des dermographischen Phanomenes handelt es 
sich in erster Linie darum, dass bei den in einem gegebenen Zeit- 
raume untersuchten verschiedenen Kbrpertheilen und versckiedenen 
Personen — mit einer und derselben Geschwindigkeit, sowie mit einem 
und demselbem Drucke die Striche gemacht werden kOnnen. 

Die erstere dieser zwei Bedingungen wird bei dem beschriebenen 
Apparate dadurch erfiillt: 1) dass die die Haut reizende Achse (b) dank 
dem kleinen Vorschieber (i) genau auf eine und dieselbe Entfernung 
herausgestreckt werdeD kann, und 2) dass die Achse mit derselben 
Triebfeder (g) in Bewegung gesetzt wird. Die Triebfeder muss selbst- 
verstandlich nach 1 augerem Gebrauch gewechselt werden. 

Die zweite Bedingung wird erfiillt: 1) durch ganz gleich massiges 
Auseinanderriicken der Gabelfiisschen (c), sowie 2) durch die Platten (d), 
die einen ungleichen Druck der Gabelfiisschen auf die Haut nicht zu- 
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lassen. Es muss noch hinzugefiigt werden, dass die Platteu wahrend 
der Versuche immobil gemacht werden sollen, wenn man an Zeit ge- 
winnen will. Das ist in der Abbildung nicht angedeutet. Ich babe 
das an meinem Exemplare auf die Weise erlangt, dass ich die Platten 
an den an den Gabelfiisschen befindlichen kleinen Schrauben mit Nah- 
oder Gummifaden befestigte. 

Es versteht sicli von selbst, dass der beschriebene Apparat nicht 
vollkommen ist, ich glaube aber, dass er fur die Zwecke, urn welche 
es sich hier handelt, vollig genugt. 

Fur das Verstandniss des dermographischen Phanomens bei den 
ausgepragt Geisteskranken ist es von Bedeutung, die Reaction auf die 
Reizung der Haut bei normalen und als normal geltenden Personen 
naher kennen zu lernen. 

Zu dem letzteren Zwecke wurden an 92 Volksschulkindern Ver¬ 
suche vorgenommen, deren Resultate ich hier wiedergebe. Es wurde 
mir leider unmoglich, die Untersuchungen in dieser Richtung fortzufuhren. 

Von der Annahme ausgehend, dass auf dem Lande die nichtnervosen 
Kinder leichter zu finden sind, als in einer grosseren Stadt, wurde von 
der Letzteren abgesehen. Es gelang eine kleinstadtische Volksschule 
(in Janov bei Lemberg) zur Verfugung zu bekommen. 

Die zu den Versuchen genommenen Kinder waren 38 Knaben und 
54 Madchen, alle christlich, 6—14 Jahre alt, meistens Tagl5hnerkinder. 
Es wurde darauf besonders geachtet, dass nur die riistiger und ge- 
sunder Aussehenden von ihnen fur die Versuchszwecke ausgewahlt 
wurden. Die Angehorigen der Kinder wurden uber die Gesundheits- 
verhaltnisse in der Familie gefragt. Es fiel besonders auf, dass die 
meisten Kinder schlecht ernahrt waren, sowie, dass die iiberwiegende 
Mehrzahl von ihnen stets zu Hause ein- oder mehrmal taglich KafTee 
oder Thee zu trinken bekam. So z. B. trinken nach den anamnesti- 
schen Angaben nur 15 pCt. aller untersuchten Kinder keinen Kaffee und 
keinen Thee. 

Die Untersuchuugen wurden zwischen 12 und 2 sowie 3 und 5 Uhr 
nachmittags gemacht. Oft wurde zur Erzeugung des Striches ausser dem 
beschriebenen Dermographen auch ein einfaches Werkzeug, namentlich 
das mit einem kugeligen metallischen Beschlage versehene stumpfe Ende 
eines kleinen Notizbuch-Bleistiftes gebraucht, besonders dann, wenn es 
sich um die Ausiibung eines starken Druckes handelte. 

Um festzustellen, ob verschiedene Korpertheile eine und dieselbe 
oder verschiedene Reaction aufweiseu, wurde an drei Stellen untersucht: 
1) an der inneren Fl&che des rechten Vorderarmes in seiner oberen 
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Halfte, 2) an der Brust in der Niihe vom Corpus sterni und 3) am 
Rucken zwischen dem Scapularande und der Wirbelsaule. 

Die Versuche sind auf die Weise ausgefiihrt wordeu, dass notirt 
wurden: die Zeit des Reizes, des Auftretens der ersten Andeutung der 
Rothung, die Zeit, in welcher die Rflthung ihren Hohepunkt erreicht 
zu haben schien, und endlich die Zeit, in welcher die RSthung ver- 
schwunden war und nicht mehr gesehen wurde. 

Auf diese Weise wurden die Zeiten von der Reizung bis zur ersten 
Andeutung der Rothung, von derselben bis zum Maximum, vom Maximum 
bis zum Verschwinden, sowie die ganze Dauer der Rothung bcrechnet. 
Ausserdem wurde aucli auf die Art und Form, sowie die Entstehungs- 
weise der Rothung geachtet. 

Es ist vielleicht unnothig zu bemerkeu, dass, da der Untersuchung 
des Striches die subjectiven Wahrnehmungen zu Grunde liegen, von 
einer vollstand'gen Genauigkeit bier keine Rede sein kaun. Man darf 
aber kaum erwarten, dass dieses subjective Element in solchen Unter- 
suchuugen ausgeschlossen werden konnte. Anderseits aber sind fur die 
Zwecke, um welche es sich bei der Untersuchung der Derrnographie 
handelt, solche eventuell bis einige Secunden betragende Kehler, welche 
bier bei den Wahrnehmungen entstehen konnen, ohne Bedeutung. 

Die untersuchten Falle wurden in Bezug auf die Dauer der nach 
dem Reizen der Haut entstandenen Errothung in sieben Gruppen ein- 
getheilt, wie uns die Tabellc I dies naher darstellt. 


Tabelle I. 


Die Gruppe 

Die Dauer dcr Rothung 
in Sekunden 

Die Zahl der Falle einer 
gegebenen Gruppe: 

Absolute 

j % Zahlen in Bez. 
zur Zahl aller Falle 

1 

Keine, fast keine, kaum 




sichtbare, momentan 




dauernde Rothung 

12 Kinder 

13,04 

II 

weniger als 100 Secunden 

16 „ 

17,39 

III 

von 100—200 r 

35 * 

38,04 

IV 

„ 200-300 

10 * 

10,87 

V 

„ 300—400 

9 r 

9,78 

VI 

„ 400—500 

5 , 

5,44 

VII 

liber 500 * 

5 „ 

5,44 


Wir sehen aus dieser Zusammenstellung, dass nur 12 Kinder, d. h. 
13,04 pCt. aller Untersuchten, eine miuimale, oft kaum sichtbare Reaction 
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aufwiesen. Alle Uebrigen zeigteu ein deutlich wahrnehmbares dermo- 
graphisches Phanomen. 

Die grosste Zahl der Falle (35 d. h. 38,04 pCt.) gebort zu der 
Gruppe III mit einer 100 bis 200 Secunden dauernden Rothung. Der 
Vergleich der ersten drei Gruppen mit den vier ubrigen ergiebt, dass 
die iiberwiegende Mehrzahl der Falle die ersten drei Gruppen ausfullt. 
In den ersten drei Gruppen sind insgesamint 63 Kinder, d. h. 68,47 pCt. 
aller Untersuchten, tvahrend in den vier ubrigen Gruppen zusammen nur 
29, d. h. 31,53 pCt. aller untersuchten Kinder zu linden sind. 

Die nahere Berecbnung der Durchschnittszeiten der Dauer der 
Rothung in jeder Gruppe ergaben die in Tabelle II zusammengestellten 
Daten. 


Tabelle II. 


Die Zeiten der Dauer des dermographischen Phanomenes in: 


Gruppe 

I 

II 

m 

IV 

Sec. 

V 

VI 

VII 

Sec. 

See. 

Sec. 

Sec. 

Sec. 

Sec. 

1. Am Arme. 

20,9 

65,14 

128,39 

177,8 

295,17 

293,50 

219,5 

2. An der Brust .... 

20,7 

71,79 

167,97 

270,09 

350,66 

377,5 

576,25 

3. Am Riicken. 

6,5 

69,4 

149,58 

268,36 

301,8 

416,8 

871,6 

4. Im Durchschnitte ’) . 

16,5 

68,77 

148,64 

238,75 

315,8S 

362,58 

555,78 

5. Im Durchschnitte 








nach dem kraftigen 
Reiz mit dem stumpfen 
Instrument. 

61,5 

137,47 

190,49 

254,16 

325,57 

655 

1610 


Die mittleren Zahlen wurden auf die Weise erhalten, dass die bei 
den Fallen einer Gruppe festgestellten Zeiten der Dauer der Rothung 
an einer der drei erwabnten Hautflachen zusammengezahlt und die 
Summe durch die Zahl der Falle dieser Gruppe dividirt wurde. 

Die Durchschnittszeiten der Dauer einer Rothung am Arme, an der 
Brust und am Riickcn in alien Fallen einer Gruppe zusammengerechnet, 
und durch 3 dividirt, ergaben die allgemeinen Durchschnittszahlen der 
Dauer des dermographischen Phanomenes in der ganzen gegebenen 
Gruppe der Falle. Bei der Darstellung der letzteren sind auch die Er- 
gebnisse des mit einem grosseren Drucke, und zwar mit Hilfe des er- 
uahnten stumpfen Instrumentes ausgefiihrten Ritzens angefiihrt. 

1) Die Zahlen dieser Rubrik wurden, wie erwahnt, auf die Weise erhalten, 
dass die oben stehenden Zahlen der drei ersteren Rubriken addirt und die 
Sum men durch drei dividirt wurden. 

Arehiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 2. 48 
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Die Daten der Gruppe I sind ungenau, da hier, wie angegeben. 
•die Reaction oft kaum wahrgenominen und sehr unbestimmt war, so 
z. B. bei zwolf zu dieser Gruppe gezahlten Fallen — in sechs Fallen 
wurde keine Rothung bemerkt. 

Aus dieser Tabelle selien wir vor Alleni, dass die dermographiscbe 
Reaction an den verschiedenen Korpertheilen verschieden lange Zeit 
anhielt. 

Die Reaction am Arme dauerte viel kiirzer au, als an den zwei 
iibrigen Stellen. Fine Ausnahrae findet nur in der I. Gruppe statt, in 
w T elcher die Reaction am Arme ein wenig liinger (um 0,2 Sek.), als an 
der Brust, und bedeutend (3,21 Mai) lunger, als am Riicken, war. 

Besonders gross ist der Unterschied in der Dauer der Reaction — 
am Arme und an den iibrigen Stellen — in den Gruppen VI und VII. 
Er betragt in der Gruppe VI 81 und 123,3 Secunden, in der Gruppe VII 
sogar 350,75 und 651,75 Secunden. In der letzteren Gruppe ist die 
Reaction am Arme liber 2 x / 8 Mai kiirzer, als an der Brust, und circa 
vier Mai kiirzer als am Riicken. — 

Der Vergleich der Zeiten der Reaction an der Brust und am Riicken 
ergicbl, dass in den ersten fiinf Gruppen die Reaction an der Brust 
viel liinger als am Riicken war, wahrend in den Gruppen VI und VII 
das umgekehrte Verhaltniss vorkommt — die Reaction an der Brust 
hielt viel kiirzer an, als am Riicken. — 

In Bezug auf die Rubrik 4 ist zu erwalmen, dass sicli die in dieser 
Rubrik aufgestellten Zaklen vor Allem mit der erwiilinten Eintkeilung in 
die Gruppen zu decken liaben. Das trifft allerdings bei Gruppe VI nicht 
vollstandig zu, in welcher nach der Eintheilung iiber 400 Secunden sein 
sollen, aber nur 302,58 Sek. sind. Die Ursache davon ist die, dass zu 
dieser Gruppe die Fiille nicht nur dann zugerechnet wurden, wenn ihre 
Durchschnittszeiten iiber 400 Sek. vvaren, sondern auch dann, wenn die 
Reaction auf eiuer von deu drei Versuchsstellen iiber 400 Sek. dauerte. 
Die Rubrik 5 zeigt vor Allem, dass der Druck, mit welchem der Stricli 
gemacht wurde, von Bedeutung war. In den Gruppen I, II, VI und VII 
dauerte die durch das mit dem starken Drucke ausgeiibte Streichen er- 
zeugte Rothung circa doppelt so lange, als die mit unserem Dermo- 
graphen hervorgerufene Reaction. — 

Die letzte Tabelle II stellt die Zeiten von dem Auftreten der ersten 
Andeutungen der Rothung bis zu vollem Verschwinden derselben dar. 
In der n&chsten Tabelle III werden diese Zahlen zerlegt und die Zeiten 
vom Beginn bis zum Maximum und vom Maximum bis zum Verschwinden 
der Riithung gesondert dargestellt. 

Die Zeiten der Gruppe I werden nicht angegeben, weil. wie er- 
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wabnt worden ist, hier die ganze Dauer der Reaction schwer zn be- 
stimmen war und der Moment, in welchem die Rothuug, wenn sie auf- 
trat, ihren maximalen Grad erreichte, — niclit festgestellt werden konnte. 

Aus der Tabelle III ersehen wir, dass an der Vergrosserung der 
Dauer der Reaction die beiden Theile derselben theilnehmen, jedoch 
nicht in demselben Grade. So z. B., wenn in der Gruppe II, Rubrik 4, 

1 und 2, wie auch in der Gruppe VI, Rubrik 1 der erste Theil der 
Reaction (vom Beginn bis zum Maximum) langer als der zweite (vom 
Maximum bis zum Verschwinden) ist, ist in alien iibrigen Gruppen und 
Rubriken der erste Theil der Reaction kiirzer als der zweite. Man kann 
daher sagen, dass dies dermographische Phanomen in einigen von den 
untersuchten Fallen langsamer, in den meisten aber schneller vom Be¬ 
ginn zu ihrem Hohepunkte, als von dem letzteren bis zum Verschwinden, 
vor sich ging. 

In dem letzten Falle sind die Differenzen in der Dauer der beiden 
Theile in der Reaction sehr verschieden. So z. B., wenn in der 
Gruppe III, Rubrik 4, der zweite Theil der Reaction urn circa ein Viertel 
langer, in den Gruppen IV, V, VI circa zweimal langer dauert, als der 
erste Theil, ist die Dauer des zweiten Thoiles der Reaction in der 
Gruppe VII beinahe viermal so gross, als die Dauer des ersten Theiles. 
Wir selien daraus, dass bei der Verlangerung der ganzen Reaction der 
zweite Theil derselben (vom Maximum bis zum Verschwinden) viel 
mehr, als der erste (vom Beginn bis Maximum), verliingert wird. — 

Der Vergleich der Rubriken 1, 2 und 3 mit einander ergiebt, dass 
sowohl der erste wie der zweite Theil der Reaction am Arme stets 
kiirzer dauern, als bei der Reaction an der Brust. — 

Der erste Theil der Reaction ist am Arme in den Gruppen II, IV, VI 
linger, in den Gruppen III, V, VII kiirzer als am Riicken. Der zweite 
Theil der Reaction am Arme in der Gruppe V ist linger, in alien 
iibrigen Gruppen dagegen kiirzer als am Riicken. 

Die Rubrik 5 zeigt, dass der kriftigere Reiz mit dem erwahnten 
stumpfen Instrument in Bezug auf die gegenseitige Beziehung der beiden 
Theile der Reaction diesel ben Verhiltnisse zeigt, wie unser Dermograph. 
Wir sehen nur, dass bei dem kriftigen Reiz in der Gruppe 11 der erste 
Theil der Reaction kiirzer als der zweite ist, ahnlich, wie in alien 
anderen Gruppen und nicht, wie es bei dem Dermograph-Gebrauche in 
der Gruppe II der Fall ist. Uebrigens ist, wie das schon friiher er- 
wahnt wurde, beim kn'iftigen Reiz sowohl die ganze Reaction, wie beide 
Theile derselben bedeutend langer. 

Die Tabelle IV stellt uns die Zeiten von dem Moment des Reizes 
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Die Zeiten vom Beginn bis Maximum und vom 


Gruppe 

1 

li 

III 



Die Zeit vom 
Beginn bis 
Maximum dcr 
Roth. i. Sec. 

Vom Maxim, 
bis zum Ver- 
schwindcn in 
Secunden 

Vom Beginn 
bis Maximum 
in Secunden 

Vom Maxim, 
bis Verschw. 
in Secunden 

Vom Beginn 
bis Maximum 
in Secunden 

Vom Maxim, 
bis Verschw. 
in Secunden 


1. Am Arme .... 


■P 

34,57 

30.57 

58,00 

70,39 


2. An dcr Brust . . 

£ 

g 

39,00 

32,79 

69,57 

98,4 


3. Am Rucken . . . 

£ 

E 

31,73 

37,67 

68,29 

81,29 


4. Durchschnitte l ) . 



35,1 

33,67 

65,28 

83,36 



Vi 

Vi 






5. Im Durchschnitte 

o 

r~i 

a 






nach dem krafti- 

e 







gen Reiz mit dem 


3 






stumpfen Instrum. 



50,77 

86,70 

80,93 

109,56 



bis zu dem Momente der ersten Wahrnehmung einer Andeutung dcr 
Rothung dar. 

Die Daten in der Gruppe 1 sind aus denselben Ursachen, vvie in 
den Tabellen II und III ungenau. 

Aus der letzten Zusammenstellung sehen wir vor Allem, dass die 
demiographische Reaction nicht sofort nach der Reizung, sondern erst 
einige Zeit darauf und zwar im Durchschnitte in 13,19 Sec. bei dem 
Dermographen und 13,80 Sek. bei dem stumpfen Werkzeuge auftrat. — 
Diese Zeiten sind in der Rubrik 3 stets geringer, als in den zwei ersten 
Rubriken, was dem widerspricht, was wir in den fruheren Tabellen II, III 
gesehen haben. Dass heisst, dass, wenn die Zeiten der ganzen Reaction 
oder ilirer beiden Theile am Riicken meistens linger, als an den iibrigen 
zwei gepriiften Hautstellen (am Arme und an der Brust) waren, so 
waren die Zeiten zwiseken dem Streichen und dem Erscheinen der 
ersten wahrgenommenen Andeutungen einer Reaction am Rucken stets 
geringer, als an den beiden anderen Stellen. Mit anderen Worten, die 
Reaction am Rucken trat stets schneller auf, dauerte aber gew'ohnlich 
linger, als am Arme und an der Brust. 

Zwischen den Rubriken 1 und 2 finden keine auffallende Unter- 


] ) Die Zahlcn dieser Rubrik wurden durch das Addiren der oben stehen- 
den Zahlen der drei ersten Rubriken und durch das Dividiren der Sumrae 
durch drei erhalten. 
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belle III. 


Maximum bis zum Verschwinden der Reaction: 



IV 

V 

VI 

VII 


Vom Beginn 
bis Maximum 
in Secunden 

Vom Maxim, 
bis Verschw. 
in Secunden 

Vom Beginn 
bis Maximum 
in Secunden 

Vom Maxim, 
bis Verschw. 
in Secunden 

Vom Beginn 
bis Maximum 
iD Secunden 

Vom Maxim, 
bis Verschw. 
in Secunden 

Vom Beginn 
bis Maximum 
>n Secunden 

Vom Maxim, 
bis Verschw. 
in Secunden 


77,3 

97,36 

74,27 

100,5 

172,73 

194,09 

89,5 

124,22 

106.8 

205,67 

226,44 

195.00 

154,75 

160.00 

132,8 

138,75 

217,5 

284,00 

105.75 

143.75 
111,2 

113,75 

432,5 

760,4 


82,98 

155,77 



149.18 

213,4 

120,23 

435,55 


84,33 ’ 

169,S3 

1 

103,42 

222,15 

195,00 

460,00 

247,66 1362,33 


schiede statt, d. k. die dermographische Reaction an der Brust und am 
Arme trat ungefahr gleich rasch nach dem Reiz ein. — 

Die Rubrik 5 zeigt, dass der grossere Druck, mit welchem die 
Stricke mit dem stumpfen Werkzeuge gemacht wurden, keinen auf- 
fallenden Einfluss auf die Schnelligkeit des Auftretens der Reaction 

Tabelle IV. 


Die Zeiten vom Heizen bis zum Beginn der Reaction in Sccunden: 


G r u p p e 

I 

1 11 

1 111 

VI 

V 

vi 

VII 

1. Am Arme. 

11,89 

14,26 

15,34 

10,00 

16.37 

IS,25 

18,00 

2. An der Brust .... 

19,00 _ 

12,88 

18,89 

7.45 

15,56 

24,5 

12,5 

3. Am Riicken. 

6,5 | 

rt 

8,94 

13,86 

7,82 

8,27 

7,6 

10,4 

4. Allg. Durchschnitts- 
zahlen 1 ). 

1 

bD 

12,46 < 

o 

12,03 

16,03 

8,32 

13,40 

16,78 

13,3 

5. Allg. Durchschnitts- 
zahlen nach dem 
kraftigen Streichen 
mit dem stumpfen 
Werkzeug. 

V 

w 

Unsicher 

12.25 

l 

14,46 

11,75 

16.83 

1 

10,00 

19,3 


1) Die Zahlen dieser Rubrik wurden ahnlich, wie in den Tabellen II 
und III, durch das Addiren und Dividiren durch drei der Zahlen der Rubriken 1, 
2 und 3 erhalten. 
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hatte. Die dermograpbische Reaction trat ungefahr gleich rasch aut, 
ob sie leichter mit unserera Dermographen oder stiirker mit dem 
stumpfen Werkzeuge berbeigefiihrt wurde. Das stebt im Widersprucbe 
zu den sich auf die Dauer der Reaction beziehenden Angaben (Tab. II, III), 
nach welchcn nacli dem st&rkeren Reiz (mit dem stumpfen W'erk- 
zeug) die Reaction viel langer, als nach dem leichteren (mit unserem 
Dermographen) dauerte. Der verschieden grosse Druck, mit welchem 
der Strich gemacht wurde, fiihrte daher eine verschieden lange Dauer 
der Reaction herbei, aber ohne deutlichen Einfluss auf die Schnelligkeit, 
mit welcher die ersten Andeutungen der Reaction auftraten. — 

Der Vergleich der einzelnen Gruppen mit einander crgiebt, dass 
mit Ausnahme der Gruppe I, in welcher iibrigens die Angaben ungenau 
sind, und der Gruppe IV, in welcher die Daten unerklarlicherweise in 
alien Rubriken ungefahr gleich sehr klein sind, in alien iibrigen Gruppen 
die Zahlen wenig von einander verschieden sind. Wir selien daher, 
dass mit der Vergrbsserung der Reactionszeiten die Zeiten von dem 
Reiz bis zurn Auftreten der Reaction keiner auffallenden Veranderung 
unterlagen. D. h. sowolil die kiirzer, wie aucli die linger dauernden 
Reactionen ungefahr gleich rasch nach dem Reiz zu Stande karnen. 

Wir haben bisher die zeitlichen Verhaltnisse der derinographischen 
Reaction bei den untersuchten Kindern besproclien. W as nun die Starke 
und die Art derselben anbelangt, so muss vor Allem hervorgehoben 
werden, dass es wahrend der Untersuchungen auffiel, dass nach dem 
kraftigen Reiz (mit dem stumpfen W : erkzeug) eine viel starkere Ruthung 
auftrat, als nach dem einen bedeutend geringeren Druck ausubenden 
Reiz mit unserem Dermographen. Der grossere Druck rief daher nicht 
nur eine langer dauernde, sondern auch eine starkere Rbthung hervor. 

Die Entstehungsweise der Reaction war bei den verschiedenen unter¬ 
suchten Kindern verschieden. Meistens war gleich nach dem Reiz 
keine Spur irgend einer Veranderung an der gestrichenen Hautflache 
wahrnehmbar, bis eiue einfache gerbthete Linie auftrat. Oft konnte 
man aber folgendes Bild deutlich sehen: gleich nach dem Reiz 
traten an der bertihrten Stelle ein blasser Strich und neben ihm auf 
beiden Seiten je ein gorfltheter Strich auf. Die letzteren gerbtheten 
Striche waren gewbhnlich weniger scharf und deutlich, als der mittlere 
blasse Strich. Bald darauf verschwindet der mittlere blasse Strich mid 
an derselbe Stelle tritt der rothlich gefiirbte Strich, der zuerst ganz 
schwach ist und allmahlig starker wird. Die Zeit bis zum Auftreten 
dieses rbthlichen Striches ist namlich in der letzteren Tabelle IV niiher 
in Zahlen dargestellt. Gleichzeitig mit der Veranderung, welche mit 
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dem mittleren Stricke vorgeht, verlleren die beidcn Nebenlinien ihre 
rothliche Farbung und verschwinden, worauf sie nicht selten nock blass 
werden. In dem letzten FalJe entsteht das gerade umgekehrte Bild, als 
es gleich nach dem Reiz war, und zwar, wenn zuerst ein blasser 
Strich und an beiden Seiten zwei rothliche Linie waren, treten nachher 
ein rbtklicher Strich in der Mitte und zwei blasse Striche an den 
Seiten auf. Die blassen Seitenstriche verschwinden in wenigen Sekunden 
und zwar vie! schnelier als der rothe Strich in der Mitte. 

Es wurde wahrend der Untersuchungen weiter bemerkt, dass nach 
dem Verschwinden des riithlichen mittleren Striches, an derselben Stelle 
oft eine blasse Linie auftrat, welche in einiger Zeit darauf verschwand. 
Man sah daher in manchen Fallen, dass die unmittelbar gcreizte Stelle 
zuerst blass, dann roth und nachher wiederum blass wurde. 

Was den rothen Strich allein betrifft, so liessen sich zwei Arten 
derselben unterscheiden: Einmal wurden entweder gleich scharf con- 
turirte oder zuerst etwas diffuse und bald darauf scharf begrenzte Striche 
gesehen; ein anderesmal dagegen sah man entweder schon vom Beginn 
ab etwas diffuse oder zuerst scharf conturirte und bald darauf etwas 
diffuse Striche. — 

Wir wollen nun die vorgefiihrten Resultate unserer Versuche kurz 
zusammenfassen. 

Als dermographisches Phanomen oder dermogra|)hische Reaction 
wurde der an der unmittelbar gereizten Stelle auftretende rothe Strich 
aufgefasst und betrachtet. 

Bei den Untersuchungen des dermographischen Ph&nomens haben 
wir einerseits die Form und die Intensitat der Reaction sowie die Art 
und Weise ihrer Entstehung, anderseits die zeitlichen Verhaltnisse, wie: 
die Zeiten zwischen der Reizung und dem Beginne der Reaction, sowie 
die Dauer der letzteren mit ihren zwei Theilen kennen zu lernen. 

Hinsichtlich der Form wurden zwei Arten der dermographischen 
Reaction unterschieden: 1. der zuerst gewbhnlich etwas diffuse und 
dann stets scharf conturirte Strich, und 2. der zuerst gewohnlich seharfe 
und dann stets etwas diffuse Strich. 

Hinsichtlich der Intensitat wurde festgesteilt: 1. Der rote 
Strich ist zuerst schwach, wird allmalig starker, erreicht das Maximum 
seiner Intensitat, von welchem ab er immer schwiicher wird und vbllig 
verscbwindet. 2. Die Intensitat der Reaction war deutlich von der 
Grosse des Druckes, mit welchem gereizt wurde, abhangig. 

Die Entstehungsweise der dermographischen Reaction war die 
folgcnde: 1. Die Rothung trat nicht gleich, sondern erst einige Zeit 
(ca. 13,19 Secunden) nach der Reizung ein. 2. Entweder trat nach der 
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Reizung die Rothung allein ohne die erwahnten anderen wahrnehm- 
baren Erscheinungen auf, oder es wurden aucli die letzteren gesehen. 

In Bezug auf die zeitlichen Verbal tnisse wurde festgestellt: 

1. Die Zeiten zwischen der Reizung und dem Auftreten der Reaction 
(Tab. IV) waren in alien untersuchten Fallen wenig von einander ver¬ 
schieden — sie betrugen ini Durchschnitte 13,19 Secunden. Was die 
drei untersuchten Korpertheile betrifft, so fiel auf, dass die Reaction 
am Riicken stets schneller auftrat, als an den drei tibrigen Theilen. Der 
verschiedene Druck, mit welcbem gereizt wurde, hatte keinen Ein- 
fluss auf die Zeit zwischen der Reizung und dem Auftreten der Reaction. 

2. Die Dauer der Reactionen war bei den verschiedenen Kindern ver- 
schieden. So z. B. wenn eine Reaction in den Fallen der Gruppe I 
durchschnittlich (Tab. II) 16,5 Secunden dauerte, so dauerte eine Re¬ 
action in der Gruppe VII durchschnittlich 555,78 Secunden, d. h. 
9,26 Minuten. Auch war an den verschiedenen Korpertheilen die Re¬ 
action verschieden lang. So z. B. dauerte die Reaction am Arme — 
mit Ausnahme der Falle der I. Gruppe, in denen sie ganz gering war 
— stets kiirzere Zeit, als an der Brust und am Riicken. Die Dauer 
der Reaction war von der Grosse des Druckes, mit welchem gereizt 
wurde, deutlicb abhangig: nach starkerem Reiz dauerte die Re¬ 
action langer. 3. Was die Zeiten vom Beginn bis zum Maximum und 
vom Maximum bis zum Verschwinden der Reaction betrifft, so wurde 
vor Allern festgestellt (Tab. Ill), dass sie sich verschieden gegen ein¬ 
ander verhielten. Und zwar, wenn in den Fallen der II. Gnippe, in 
denen die gauze Reaction verhiiltnissmassig kurze Zeit dauerte, der erste 
Theil der Reaction linger als der zweite war, d. h. die Reaction an 
der Intensitat langsamer zu-, als abnahm, war in alien iibrigen Gruppen. 
in denen die ganze Reaction ziemlich lange andauerte, der erste Teil 
der Reaction bedeutend kiirzer, als der zweite, d. h. die Verlangerung 
der Reaction entfiel viel mehr auf den zweiten, als auf den ersten 
Theil der Reaction. 
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XXVII. 

Bericht fiber die XI. Versammlung mitteldeutscher Psychiater und 
Neurologen in Jena am 22. Oktober 1905. 

Anwesend sind die Herren: 

Balser (Kbppelsdorf), Berger (Jena), Bdhmig (Dresden), Bottcher 
(Colditz), Degenkolb (Roda), Dollken (Leipzig), Fels (Jena), 
Forster (Berlin), Franke (Jena), Friedel (Jena), Gerhardt 
(Jena), Gdhlmann (Conradstein W. Pr.), Grober (Jena), Haenel 
(Dresden), Iloenniger (Halle), Hiiflcr (Chemnitz), Foster (Leipzig), 
Kleist (Halle), Lange (Hochweitzschen), Liebers (Dosen), Linke 
(Jena), Lohse (Dbsen), Lommel (Jena), Liideritz (Blankenhain). 
Lustig (Erdmannshain), Mascher (Colditz), Ranniger (Hoch¬ 
weitzschen), Rohde (Kiinigsbrunn), Saenger (Hamburg), Scyffert 
(Jena), Schiitz (Hartheck), Schneider (Untcrgiiltzsch), Schwabe 
(Plauen), Schaefer (Roda), Stintzing (Jena), Strohmayer (Jena), 
Tecklenburg (Tannenfeld), Tetzner (Leipzig), Voigt (Oynhausen), 
Warda (Blankenburg), Weihrauch (Wurzburg), Wand t (Hubertus- 
burg), Windscheid (Leipzig), Ziertmann (Bunzlau). 

I. Sitzung, Vormittag 9 llhr 

in der Psychiatrischen Klinik. 

Der 2. Geschaftsfiihrer, Herr Schafer-Roda erbffnet in Vertretung des 
Herrn Geheimrath Bins wan ger die Versammlung und begrusst die Anwesendcu 

Zum Vorsitzenden der Vormittagssitzung wiihlt die Versammlung Herrn 
J’rofessor Windscheid, zum Vorsitzenden der Nachmittagssitzung Herrn 
Professor Kbster, zu Schriftfiihrern die Herren Seyffert-Jena und Degen¬ 
kolb-Roda. 

Der Versammlung wird die von Herrn Bohmig-Dresden in Ausfiihrung 
des vorjahrigen Beschlusses angefertigte Mitgliederliste der Vereinigung vor- 
gelcgt. 

I. Hr. Kbster-Leipzig: Zur Klinik und pathologischen Anatomic 
der Kindertabes bzw. Taboparalysc des Kindesalters. 

Es ist Ihnen wohlbekannt, wie misstrauisch sich seit der ersten ausfuhr- 
lichen Mittheilung Remak’s im Jahre 1885 fiber die Tabes bei Kindern viele 
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Aerzte gegcniiber dcm Bestehen diescr Krankheit verhaltcn haben. Man sagte, 
dass es sich um Verwechselungen mit der hercditaren Ataxie oder der ange- 
borenen Lues cerebrospinalis handle und benutzte als kraftigstes Argument 
gegen die Existenz der Kindertabes die Thatsache, dass bisher noch kcin Pall 
zur Section gekommen sei. Es ist heute nicht meine Aufgabe, die Differential- 
diagnose der Kindertabes Ihnen zu cntwickeln. Vielmehr muss ich mich mit 
der Vorfiihrung eines einzelnen zur Section gekommenen Ealles begniigen. Zuvor 
jedoch sei es mir gestattet, Ihnen auf Grund des bis jetzt vorliegenden 
Materiales von ca. 60 Fallen unter Einbezichung der eigenen an 3 Patientcn 
■ gewonnenen Erfahrungen das Bild der Kindertabes in Kiirzc zu skizziren. 

Die Tabes des Kindesalters ist weit seltener als die dcr Erwaehsenen. 
Die Mehrzahl der tabischen Kinder ist hereditiir oder durch Infection in zartester 
Kindheit syphilitisch, und da beidc Geschlechtcr der fotalen Infection in der- 
selben Weise ausgesetzt sind, haben wir entgegen der Tabes der Erwaehsenen 
ebenso vicle tabische Miidchen wic Knaben. Der Beginn der Tabes fdllt ge- 
wdhnlich mit der beginnenden Pubertat zusammen, nicht seltcn aber schon in 
das 6. oder 7. Lebcnsjahr. Und zwar sind die initialen Symptome im Gegen- 
satz zur Tabes der Erwaehsenen auffallend oft eine zu relativ rascher Erblindung 
fiihrende Opticusatrophie (meine 3 Fiille waren sammtlich dadurch ausgezcichnet) 
und cine meist nicht sehr ausgesprochene Incontinentia urinae. Die lancinirenden 
Schmerzen, sowie Pariisthesien und objective Gcfiihlsstbrungen treten im 
Krankheitsbilde der Kindertabes weniger hervor als bcim Erwaehsenen. Aus- 
gepriigte Ataxie ist sclten, wiederum im Gegensatz zum erwaehsenen Tabiker 
und sehr selten sind Krisen, Arthropathien, Liihmungen von Augenmuskeln oder 
peripheren Nerven. Dagegen sind Anisokorie. reflectorisclie oder absolute 
Pupillenstarre, Fehlen der Patellarrellexe und das Romberg’sche Phiinomen 
bei deD tabischen Kindern ganz gewbhnliche Erscheinungen. Der Gesammt- 
verlauf der Kindertabes ist sehr langsam und milde, womit wahrscheinlich auch 
der auffallcnde Mangel an subjectiven Initialbeschwerden zusammenhiingt. Ein 
principieller Unterschied zwischen der Tabes der Erwaehsenen und der Kinder 
bcstcht somit nicht, da wir bei bciden Krankheiten dieselben Symptome vor uns 
haben. Dagegen finden wir ziemlich constante Unterschiede in der Haufigkeit 
dcr einzelnen Symptome, so dass die Beriicksichtigung des gesammten sympto- 
matologischen Aufbaues und des Verlaufes die Abgliederung der Kindertabes 
als einer Varietat der Tabes dcr Erwaehsenen rechtfcrtigt. Dass kein prin¬ 
cipieller Unterschied zwischen beiden Krankheiten besteht, ergiebt. sich nicht 
zulctzt aus der Thatsache, dass sie sich beide mit Paralyse compliciren kiinnen, 
wobei auch beim Kinde entweder die Tabes oder die Paralyse die primiire Er- 
krankung sein kann oder beidc Affectionen von vornherein sich schwer trennbar 
vermischen. In solehen mit Paralyse complicirten Fallen ist auch der Verlauf 
der Kindertabes ein rascher. Unter der Complication einer Paralyse mit Tabes 
vcrstehc ich nicht nur das Auftreten einzelner Symptome, sondem ich folge 
hierbei der Anschauung Binswanger’s, der nur dann eine Verbindung der 
bciden genannten Erkrankungen annimmt, wenn fiir beide eine geniigende 
Symptomzahl vorhanden ist. Derartigc Combinationen finden wir nur 10— 12 
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in der Litteratur. Zur Section war bisher nur ein Fall von A. W'estpbal 
gekommen. Im Wcstphal'schen Falle handelte es sich um ein zwischen dem 
8 . und 1*2. Lebensjahre luctisch inficirtes Miidchen, das mit 15 .Tahren untcr 
lancinirenden Schmerzen und Abnahme der Sehschiirfe erkrankte. Bald ent- 
wickelte sich neben der fortschreitenden Tabes eine Paralyse, die nach 3 .lahren 
zum Tode fiihrte. Neben den sieheren Zeicben der progressiven Paralyse am 
Gehim fand sich im Riickenmark ausser einer von der Medulla oblongata ab- 
w'arts gerichteten Degeneration der Pyramidcnseitcnstriinge eine Entartung der 
Hinterstriinge vor. Vom Dorsolumbalmark aufwiirts waren ausser den Goll'schen 
auch die Burdach’schen Strange bis zur Wurzeleintrittszone degcnerirt, jedoch 
horte die Entartung der Goll’schen Strange schon in der Hbhe des ersten 
Oervicalsegmentes auf. In den Clarke'schen Saulen land W. geringen Faser- 
schwund, jedoch waren die Kleinhirnseitcnstrange intact. Der Nervus opticus 
war vollig veriidet. 

Der Fall, dessen Geschichte ich Ihnen heute mittheilen wollte, betrifft ein 
hcreditar luetisches Miidchen, dessen Vater an schwercr Lues cerebrospinalis 
leidet. Mit 10.lahren erkrankte Paticntin an Keratitis interstitialis und reissenden 
Schmerzen in alien Gliedern. 

Mit ca. loJahren Abnahme der Sehkraft, die in einem .lahre zur Er- 
blindung fiihrt. Es bestand totale Opticusatrophie. Absolute Pupillenstarre 
dcs cinen und 3 Jahre nach dem Krankheitsbeginn auch des andern Auges. 

Bei der ersten, 2 Jahre nach Beginn dcs Leidcns ausgefiihrten Unter- 
suehung fand sich ausser den schon angefiihrten Symptoinen Verlust der 
Patellarretlexe und Unsicherheit beim Gehen auf dem Kreidestrich. wiihrend 
beim freien Gang keine Ataxie bestcht. Objective Gefiihlsstorungcn fehlten. 
Die Schmerzen in den Gliedern verloren sich nach im Ganzen Sjahrigein Bc- 
stehen fiir imtner. Durch 3 Jahre wurde nun keine Aendcrung in dem vor- 
handenen Bilde einer reinen Tabes beobachtet, dann aber, d. h. 5 Jahre vom 
Auftreten der ersten initialen Schmerzen an gcrcchnet, bekam Patientin die 
ersten psychischen Strjrungen. Ungefabr gleichzeitig mit paralytischen Anfiillen 
traten psychische Storungen auf (hypochondrische Ilallucinationen des Gemein- 
gefiihles, lappische Handlungen, Schimpfen, Unreinlichkeit). Dazu kam litterale 
Ataxie und ein allmalig immer deutlicher hervortretcnder Yerfall des Intellectes. 

Fast 4 Jahre nach der ersten Untersuchung, bezw. 6 Jahre nach dem 
Krankheitsbeginn ist die Tabes noch unveriindcrt. Jetzt zeigt sich zum ersten 
Male im rechten Arm und beiden Beinen ein spastischer Widerstand, der 
unter gleichzeitiger Entwickelung einer volligen Verblodung sich allmalig 
steigerte. 

8 Jahre nach dem Krankheitsbeginn trat der Tod an Pneumonic ein- 
naehdem die Kranke wegen mangelhafter Nalrrungsaufnahme nach der Fleil- 
anstalt Dijsen gebracht worden war. Es Hess sich also, um dies nochmals her- 
vorzuhebcn, durch circa 6 Jahre nur eine einfache Tabes nachweisen, und dann 
erst begann die paralytische Erkrankung. 

Der Liebenswiirdigkeit des Herrn Obermedicinalrathes Dr. Lehmann und 
des Herrn Obcrarztes Dr. Dehio verdanke ich das Gehirn und Riickenmark. 
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Makroskopisch fand sich eine leichte Yerdickung der Dura, die auf der 
Innenseite rostfarbene Flecken zeigte. Auf der einen Hcmisphiire eine Ver- 
wachsung mit den durchgehends stark verdickten weichen Hauten. An der 
Basis ist die Yerdickung der Pia nur an den Polen beider Schlafenlappcn und 
um die A. basilaris herum vorhanden. Es bestand ein Oedcm der weichcn 
Hirnbaute. Das Gehirn war atrophisch, seine Substanz blutreich. Erweiterung 
der Seitenventrikel, deren Auskleidung granulirt ist. Die Auskleidung des 
4. Ventrikels netzformig verdickt. Die grossen Ganglien der Basis sind 
schmacbtig. 1m Rfickenmark Yerdickung der nirgends verwachsenen Dura. 
Ira Cervical- und Lumbalmark schon makroskopisch graue Verfarbung in den 
Hinterstriingen. 

Mikroskopisch: Ira untersten Sacralmark beginnt eine beiderseits vom 
intakten dorsomedialen Sacralbiindel aufsteigende Degeneration im Bereiche der 
Hinterstrauge, die nach oben hin zunimrat, wobei sie einen Saum an der 
inneren Peripherie der Ilinterhorner und einen Saum an der dorsalen Hinter- 
strangperipherie intakt liisst. Wahrend im Sacralmark die Wurzeleintrittszone 
nur wenig liidirt ist, erweist sie sich im Lumbalmark haufig degenerirt. Das 
degenerirte Feld nirnmt im Lendenmark die mittleren Theile derGoll'schen 
und Burdaclrschen Strange ein. Auch das dorsomediale Sacralbiindel und 
das ventrale Hinterstrangfeld sind leicht liidirt. Frei bleibt wieder mehr oder 
weniger die dorsale Peripherie der zwischen den degenerirten Wurzeleintritten 
gelegenen Ilinterstrangfeldcr. 

Im Dorsalmark treten die localtabischen Wurzeldegenerationen zurfick 
gegenuber der aufsteigenden Secundardegeneration in den Goll’schen Strangen, 
die nach vorn bis zu dem gleichfalls geschiidigten ventralen Hinterstrangfeld 
reicht und nach oben in der Hohe des 1. Dorsalscgmentes aufhort. Die Bur- 
dach’schen Strange sind im Brustmark heller als normal. Im mittleren Brust- 
mark besteht ein Faser- und Zellenuntergang in den Clarke’schen Saulen. 

Vom 8. Dorsalscgment an liisst sich eine nach oben starker werdende 
Degeneration des Schul tze’sehen Kommais erkennen, die bereits im unteren 
Cervicalraark nicht mehr sichtbar ist. Ferncr liisst sich vom Brustmark auf- 
wiirts eine auf beiden Sciten nicht gleichmiissige Degeneration der Kleinhirn- 
seitenstriinge bis in die Hinterstrangkcrne des verliingerten Markes verfolgen, 
wahrend eine gleichzeitig vorhandene Entartung der Gowers’schcn Strange 
schon im mittleren Halsmark aufhort. Frei bleibt im ganzen Brustmark 
wiederum die dorsale Hinterstrangperipherie. 

Im Cervical mark wiederum neue localtabischc Erscheinungen. die sich 
hier im Gebiete der Burdach’schen Strange abspieltcn. Degeneration der 
Wurzeleintrittszone in den unteren Cervicalsegmcnten und Aufhellung der Bur- 
dach'schen an der Peripheric der Goll’schen Strange. 

Lctztere sind normal. Im oberen Halsmark haben die nur auf einige 
Segmente beschrankten tabischen Degencrationen bereits wieder aufgehbrt. 

Vom untersten Sacralmark bis herauf zur Medulla oblongata liisst sich 
eine Degeneration der Pyramidenseitcnstrange und vom Lumbalmark an eine 
geringere der Pyramidcnvorderstrange verfolgen. In dcr Pyramidenkreuzung 
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bestehen aber schon normale Farbungsverhiiltnisse. Wie sic aus Marchi- 
praparaten des Halsmarkes an den schwarzen Schollen in den Pyramidcn- 
vorder- und Seitenstrangcn und schwacher auch in den Kleinhirnseitenstrangen 
und Gowerschen Bundeln ersehen kbnnen, besteht die Entartung in den ge- 
nannten Bahnen erst kurze Zeit. 

In den degcnerirten Parthien kann zwar noch eine Menge von Ncrven- 
fasern, aber dem Ausfall entsprechend eine vermehrte Gliacntwickelung nach- 
gewiesen werden. Im Lumbal- und Sacralmark bestehen auch atrophische 
Zustiinde an den Hinterhornern. Die Dura und Pia sind miissig vcrdickt, 
Gefassveranderungen fehlen. In den hinteren Wurzeln findet sich die Degene¬ 
ration meist erst bei ihrem Eintritt in die Medulla. 

In den Spinalganglien linden sich Zelldcgenerationen und Bindegewebs- 
wucherung nur im Bereiche der localtabischen Degeneration. Sie sehen dic- 
selbcn Veranderungen an Nervenzellen und Zwischengewebe, wie ich sie bei 
der Tabes schon a. a. 0. beschrieben uDd auch experimentell nach Durch- 
schneidung der hinteren Wurzeln erhalten habe. 

In den untersuchten Thcilen des Stirn- und Schlafenhirnes bestand 
eine Vcrdickung der weiehen Hirnhiiute und eine starke Fiillung ihrer Blut- 
gefasse. An den im Ucbrigen unveranderten Gehirngefassen fanden sich adven- 
titielle Kernvermehrungen und kleinc Blutaustritte aus den Gefiissen. Die 
Tangentialfasern sind fast vollig geschwunden und zahlreiche Nervenzellen der 
iiusseren Rindenschichten sind untergegangen. 

• Der N. opticus ist vollig verodet, an Stelle des nervosen ist glioses 
Gewebe mit Gcfassentwickclung getreten. Die Gefiisse weisen leichtc endarte- 
riitischc Veranderungen auf. 

Kann man nun ein solches Krankheitsbild und einen solchen Befund als 
eine hereditare Lues cerebrospinalis auslegen? Sie wissen, dass cin hiiufiger 
Wechsel der Symptome fur die Lues cerebrospinalis geradezu charakteristisch 
ist, dass neben Allgemeinsymptomen wie Kopfschmerz und Schwindel sich 
Kriimpfe, Lahmungen, Neuritis optica, basalc Erscheinungen und psychische 
Stbrungen, verwiegend im Sinne der Demenz einander ablosen. 

Bei meiner Krankcn bestand jedoch durcli (5 Jahre bis auf eine allmaligo 
Verschlechterung ziemlich unveriindert eine initiale Tabes. Und die Erblindung, 
die das einzige schwere Symptom darstellte, war mit Sicherheit nicht das 
Secundarstadium einer Neuritis optica, sondern von vornherein eine typische 
graue Degeneration des Sehnerven. Die in den letzten 2 Jahren hinzugekommene 
psychische Erkrankung hatte einen durchaus paralytischen Charakter. Dass auch 
Spasmcn sich bei Paralytikern entwickeln kbnnen, ist bekannt. 

Was den anatomischen Befund betrifTt, so fehlten sulzige und fibrose 
mcningitische Exsudate und endartcriitisch veriinderte Gefiisse im Gehirn und 
besonders an der Basis. Ebensowenig tanden sich umschriebene oder aus- 
gedehnte gummose Intiltrationen im Gehirn oder Riickenmark, von denen eine 
secundiire Strangdegeneration hatte ihren Ausgang nehmen kbnnen. Fur den vor- 
urtheilslosen Beobachter ist die Annahme einer Lues cerebrospinalis nicht haltbar. 
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Der zweite Einwand, dass es sich um eine Fried reich’sche hereditare 
Ataxie handle, ist ebenso leicht zu widerlegen. Erstcns fehlte wie bei vielen 
kindlichcn Tabikern, so auch bei unserer Kranken das Hauptsymptom: die 
Ataxie. Ferner fehlte die Sprachstbrung und dcr Nystagmus; dagegen bestand 
bei unserrn Falle Optieusatrophie, ein Symptom, das bei der Friedreich’schen 
Ataxie niemals vorkommt. 

Zwar besass unsre Kranke eine Kyphoskoliose, die aber 2 Jahre vor den 
ersten lancinirenden Schmerzcn entstanden war, wiLhrend die bei bereditarer 
Ataxie beobaelitete Skoliose erst ini spiiten Krankbeitsverlauf sich entwickelt. 
Dass eine Compression der Medulla durcli die in der Gegend des mittleren 
Brustmarkes sitzende Kyphoskoliose nicht stattgefundcn hat, ergab erstens 
die Section und zweitens geht dies auch aus dem mitgetheilten mikroskopischen 
Befunde klar hervor. 

Es handelt sich vielmehr bei unscrm Falle um eine Tabes, zu welch.r 
eine Paralyse hinzugekommen ist. Das Hinzutreten der progressiven Paralyse 
gab die Veranlassung zu der Entstehung einer combinirten Strangdegeneration. 
Dass bei der Paralyse isolirte Degenerationen der Hinterstrange oder dcr 
Seitenstrange oder combinirte Degenerationen beider nicht selten vorkommcn, 
wissen wir bereits durch C. Westphal. Da die nothwendige Wiirdigung der 
Krankheitsentwiekelung das Jahre lange Bestehen einer Tabes vor dem Einsetzen 
der Paralyse nicht zu bestreiten gestattet, so konnen wir die Hinterstrang- 
erkrankung mit Recht als eine selbststiindige und von der Paralyse wenig oder 
garnicht beeinflusste Degeneration auffassen. 

Ausser der leichten tabischen Degeneration im Sacrolumbal- und Cervical- 
mark fanden wir noch eine vom mittleren Brust- bis zum oberen Halsmark 
reichende Degeneration der Gowers’schen Biindel, die Gowers selbst lifters 
bei rciner Tabes beobachtete, die wir also wohl auch in unserm Falle auf 
Rechnung des tabischen Processes setzen diirfen. Dasselbe gilt von der Dege¬ 
neration der Clarke’schen Saule und der aus ihr entspringenden Kleinhirn- 
seitenstriinge, die von Oppenheim und Siemerling u. A. bei gewbhnlicher 
Tabes besehrieben worden ist. 

Bei dem stationiiren Verhalten des tabischen Ivrankheitsbildes einerseits 
und bei dem Naehweis frischcr Markballen in den Gower'schen Biindeln und 
den Kleiuhirnseitenstrangbahnen andrerseits, schien die Annahme mbglich, dass 
vielleicht erst unter dem Eintluss der sich entwickelnden Paralyse die Degene¬ 
ration dieser Bahnen erfolgte. Die Entartung der Pyramiden ist sicher, die 
Degeneration der endogenen Commissurenfasern im Schultze’schen Comma 
und auch die partielle Schadigung des ventralen Hinterstrangfeldes wahrschein- 
lich paralytischer Natur. 

Noch ein Wort iiber das Freibleiben des mehr oder weniger breiten 
Saumes an der Hinterstrangperipherie, welcher der hinteren medialen Wurzel- 
zone entspricht. 

C. Westphal, Mayer, Redlich u. A. haben ganz analoge Falle von 
Tabcsparalyse der Erwachsenen mitgetheilt, in denen die hinterc mediate 
Wurzelzone verschont blieb. Und auch bei der gewbhnlichen Tabes kann nach 
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Publicationen von Klaus, Redlich und Striimpel I die dorsale Hinterstrang- 
peripherie nur wenig geschiidigt scin, wiihrend die mittlerc Wurzelzonc degenerirt 
ist. Zwisehen der paralytischen und nicht paralytischen Tabes bestcbt dem- 
nach kein principieller Unterschied. Wenn man auch den vorliegenden Fall als 
•lurch die complicirende Tabes verunreinigt anspreehen sollte, so ist seine Be- 
deutung doch nicht zu unterschatzen. 

Es ist der erste Fall von Kindertabes auf hereditac luetischer Basis, der 
zur Section gekommen ist. Ein Zweifel an dcr Existenz der Kindertabes wird 
nach alledetn, was ich Ihnen auseinander zu setzen die Ehre hatte, in Zukunft 
nicht mehr bestehen kbnnen. 

(Vortragender dcmonstrirt eine grossere Zahl Zeichnungen und Mikropho- 
togrammc vom Centralneivensystcm des mitgetheilten Falles.) 

Discussion. 

Herr Sanger theilt mit, -dass er 2 Falle von Kinderparalysc beobachtete. 
beide auf hereditiir luetischer Basis. Leider liegt in dem einen Fall, der letal 
endigtc, keine pathologisch-anatomischc Untersuchung vor. 

Herr S. w'eist darauf hin, dass man in der Untersuchung des Nervus 
opticus und iin Gesichtsfeld einen Anhaltspunkt habe, eine Unterscheidung 
zwisehen cerebraler Lues und genuiner Taboparalyse zu machen, und fragt den 
Vortragcnden, was im vorliegenden Falle die betreflfenden Untersuchungen er- 
geben haben. 

Herr Kbster bestatigt, dass nach seinen Erfahrungen die Opticusatrophie 
sehr hiiufig das initiale Symptom ist. Therapeutisch kann man den blinden 
kindlichen Tabikern durch die Aufnahme in eine Blindenanstalt niitzen. 

Dcr Opticus selbst war vollig verbdet, cs fanden sich Gliawucherungen. 
von der Adventitia der Gefiisse ausgehend, Gefasswuchcrung, und auch 
endarteriitische Veranderungen. Gesichtsfeldaufnahmen habe ich nicht gemacht. 

Herr Schtitz: Wie der Herr Vortragende mitgetheilt hat, ist ein Bruder 
seiner Krankcn ebenfalls in Dosen gestorben. Herr Obermedicinalrath Lehmann 
hat mir Gehirn und Ruckenmark zur weiteren Untersuchung iiberlassen. Bis 
jetzt ist nur die Briicke, Medulla oblongata und Ruckenmark bearbeitet. 

Es fand sich am Gehirn cine ausgebreitetc Leptomeningitis. Die 
Windungen waren namentlich im Berciche des Stirnhirns theilweisc verklcinert 
und abgeflacht. Es bestand daneben ein enonner Hydrocephalus internus 
beiderseits, mit betriichtlicher Verschmalerung der Hirnrinde. In der Gegend 
des oberen Halsmarks war die Dura stark verdickt und mit der Pia verwachsen. 
Das Ruckenmark war an dieser Stelle comprimirt und zeigte alle Erscheinungen 
einer Compressionsmvelitis. Die Gefasse an der Hirnbasis, die Art. basilaris 
und die Gefasse des Riickenmarks, namentlich an dcr dorsalen Seite, zeigten 
ausgesprochene endarteriitische Veranderungen. 

Herr Kbster halt die Opticusatrophie seines Falles fur tabisch und nicht 
fur syphilitisch. Angenommen dass der Befund am Opticus dennoch syphilitisch 
ware, so miisste man unter Beriicksichtigung des sonstigen Befundes am Central- 
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nervensystem eine Combination von Lues dcs Opticus mit Tabesparalyse an- 
nehraen. Denn die durch 8 Jahre fortgesetzte Beobachtung des Krankheitsbildes 
liisst, zusammen gehalten mit dem anatomischen Refund, kcinen andern Schluss 
zu, als dass es sich um eine Tabes gehandelt habe, zu der eine Paralyse Innzu 
getreten ist. 

Herr Siinger schliesst sich in der Deutung des vorgetragenen Falles 
Herrn Kbster an, indem er die betreffende Opticusaffcction als eine rein 
degenerative, taboparalytische ansieht. Nach den mit Dr. Wilbrand gemeinsam 
angestellten Untersuchungen kann man drei verschicdene Arten der Opticus- 
erkrankung bei Tabes untersclieiden. Beinahe nie kommt ein centrales Skotoni 
vor, wie man dasselbe nicht selten bei der Opticuserkrankung bei cerebraler 
Lues constatirt. 

II. Herr Sanger (Hamburg): Zur Diagnostik des Schliifenlappen- 
abscesses. 

Die Abscesse des linken Schliifenlappens sind meistens durch die Er- 
scheinungen der Worttaubheit charakterisirt. Als Beispiel fiihrt dcr Yortragende 
cinen Fall an, der vor 15 Jahrcn auf seine Veranlassung von Herrn Dr. Sick 
mit Erfolg operirt worden war. Dieser Mann hatte vor Kurzem die Poliklinik 
des Allgemeinen Kankenhauses Hamburg-St. Georg aufgesucht und konnte 
wieder untersucht werden. Das Wortverstandniss fur einzelne Worte war gut, 
jedoch fiir langere Siitze entschieden gestbrt, Er bot das Symptom des Yorbei- 
redens dar. Eine optische Aphasie war nicht mehr nachweisbar. 

Was nun die Abscesse im rechten Schlafenlappen betrifft, so ist es sehr 
wichtig, hier auf die Nachbarschaftssymptome zu achten. S. verweist auf 
den Bd. I, 2. Abtheilung seiner init Wilbrand herausgegebenen Neurologie 
des Auges, in welchem er ausfiihrlich nachgewiesen hat, wie haufig eine 
Ptosis selbst ganz isolirt beim Schliifenlappenabscess vorkommt und welch vor- 
ziigliches diagnostisches Merkmal dieses Symptom und andere Lahmungs- 
erscheinungen von Seiten des Oculomotorius und auch des Abducens darstellen 

Als Beweis bcrichtet er iiber 3 Falle, die er im Allgemeinen Krankenhause 
llamburg-St. Georg beobachtct hatte. Die beiden ersten stammen aus der Ab¬ 
theilung des Herrn Dr. Wie singer. 

1. Ein 20jahriges, an rechtsseitigem Ohrenausfluss leidendes Madchen er- 
krankte mit schweren allgemeinen Hirnerscheinungen. Es wurde eine Neuritis 
optica, Erweiterung und Reactionslosigkeit der rechten Pupille, sowie eine 
rechtsseitige incomplete Ptosis constatirt; die vorgenommene Operation bestatigte 
die Richtigkeit der Diagnose eines rcchtsseitigen Schliifenlappenabscesses. Das 
Madchen verliess geheilt das Hospital, starb jedoch ein viertel Jahr sp'ater, an 
einem, wie die Section ergab, zweiten, in der Niihe des ersten gelegenen Abscess, 
der in den Seitenventrikel durchgebrochen war. 

2) Ein 26jahriges Dienstmadchen war ficberhaft, leicht benommen, hatte 
rechtsseitigen Ohrausfluss. Rechts Ptosis. Rechte Pupille weiter als links, 
reagirte triige auf Licht. Puls verlangsamt. Sonst keine Erscheinungen. Die 
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Diagnose wurde auf rechtsseitigen Schlafenlappenabscess gestellt, und Patientin 
oolite am folgenden Tage operirt werden. Sie starb jedoch in der Nacht vorher. 
Die Autopsie ergab einen grossen Abscess im rcchten Schlafenlappen. 

3. Ein 12jiihr. Madchen war auf der Abtheilung des Herrn Dr. Ludewig 
wegcn eines rechtsseitigen Ohrenleidens behandclt worden. Das Kind lag soporiis 
da und zeigte Spontanbewegungen beider obercn und untcren Extremitiiten. 
In der linken oberen und unteren Extremitiit Hess sich eine deutliche Schwiiche 
und Rigiditat naehweisen. Links war eine Neuritis optica vorhanden, recbts 
nicht, beiderseits rellectorische Lichtstarre; rechte Pupille weiter als die linke; 
rechts deutliche Ptosis im Vergleich zu links. Puls 38. 

Die Diagnose wurde vom Vortragenden trotz der linksseitigcn Neuritis 
optica auf einen rechtsseitigen Schlafenlappenabscess gestellt. Die Operation 
bestatigte die Richtigkeit der Diagnose. Das Kind verliess geheilt das 
Krankenhaus. 

Nach der Ansicht des Vortragenden handelt es sich bei der Ptosis nicht 
urn eine nucleare, sondcrn um eine periphere Affection des Oculomotorius. Der 
erstc, welcher auf die Ptosis beim Gebirnabscess aufmerksam gemacht hat, war 
der bekannte englische Neurologe Gowers; spater haben Macewen, Korner 
und Oppenheim auch die Wichtigkeit dieses Symptomes hervorgehoben. 

Der Vortragende hebt zum Schluss die practisehe Verwerthbarkeit der 
Ptosis und Mydriasis fur die Diagnose des Schlafenlappenabscess honor, da 
man diese Symptome selbst bei leicht benommenen Patienten constatiren kann. 

Discussion. 

Herr Strohmeyer bemerkt zu den Sangerschen Ausfiihrungen, dass 
bei Schliifenlappenprocessen die scnsorischen Aphasien keinen sehr zuverlassigen 
diagnostischen Fingerzeig geben. Die amnestischen optischen Aphasien und die 
Paraphasie kommen dabei uberwiegend vor. Er hat zwei Falle beobachtet, die 
die Unsicherheit der diagnostischen Bewerthung der sensorischen Aphasie 
demonstriren: in dem einen bestand typische subcorticale sensorische Aphasie 
(Wernicke) bei chronischer Meningo-Encephalitis der beiderseitigen Schlafen- 
windungen (bauptsiichlich im T. links); in dem anderen nur Paraphasie und 
amnestisehe Aphasie trotz ausgedehnter Zerstorung des Marklagers im linken 
Schlafenlappen. 

Herr Stintzing: Die Mittheilungen Sanger’s bringen eine werthvolle 
Bereicherung der Semiotik der Erkrankungen des Schliifenlappens. Doeh warnt 
St. vor einer Ueberschatzung der Ptosis und andercr Zeichen von Oculomotorius- 
lahmungen, da diese hiiufig auch als Begleiterscheinung allgemeiner Raum- 
beschriinkung (Tumor, Meningitis) ohne die Bedeutung eines Herdsymptoms 
vorkommen. Die Diagnose ^Abscess des Schlafenlappens u hat sich in den von 
Sanger mitgetheilten Fallen wohl in erster Linie auf die voraufgegangene Ohr- 
erkrankung gestiitzt. 

Herr Sanger stimmt Herrn Stintzing zu, dass die Hauptstfitze der 
Diagnose des Schlafenlappenabscesses in der voraufgegangenen Ohrenaffection 
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liegt. Jcdoch ist cs in der Praxis oft nicht leicht, dem Chirurgen sicher an- 
zugeben, an wclchcr Stelle er vorgehen soil. Da ist es nun sehr wichtig, auf 
solche Zeichen, wic Ptosis und Mydriasis zu achten. Der mitgetheilte 4. Fall 
ware zu Grunde gegangen, wenn nicht auf diese Zeichen ein entschcidendes 
Gewicht gelegt worden ware. Je genaucr man die Symptomatologie ausarbeitet, 
urn so sicherer wird das praktischc Handeln des Chirurgen. 

Hcrrn Strohmeyer gegeniiber hebt Sanger hervor, dass auch er vor- 
wiegend amnestisch aphasische Stdrungen beim linksseitigen Schlafenlappen- 
abscess beobachtet babe. 

Herr Forster: Herr Prof. Stintzing hat darauf aufmerksam gemaeht. 
dass diese Wirkungen auf die peripheren Abschnitte von Hirnnerven auch bei 
anders gelegenen Tumoren vorkommen konnen, so dass die Diagnose, wenn nicht 
eine Ohrerkrankung vorgelegen hatte, wohl nicht so sicher hatte gestellt 
werden konnen. 

Es scheint nun, als ob in dem letzten Buche von Dr. Knapp nach diesen 
Symptomen allein die Operation gemaeht und der Tumor im rechten Schlafen- 
lappen gefunden worden ware. Dies ist aber nicht der Fall. Knapp hatte 
die Diagnose zwar vcrmuthungsweisc gestellt. Operirt aber wurde die Kranke 
erst, als durch Dr. Pfeifer (im Einverstandniss mit Dr. Knapp) eine Punction 
(nach Dr. Ncisserl im rechten Scheitellappen und dann. als dort nichts ge¬ 
funden wurde, im rechten Schlafenlappen gemaeht und da der Tumor nach- 
gewicsen worden war. Nach diesem Befunde operirte Herr Gehcimrath Prof. 
Dr. v. Bramann, der des Symptoms der Ptosis allein wegen wohl nicht in 
normal aussehende Hirnoberfiache eingeschnitten hatte. Nach dem Ergebniss 
der Punction that er es und das diffuse Gliom wurde gefunden und aus- 
geloffelt. 

III. Herr Forster (Berlin): Ucber die Aufmerksamkeit. Wenn man 
in der gegenwiirtigen psychiatrischen Litteratur immer von den Stdrungen der 
Aufmerksamkeit liest, konnte man meinen, die Aufmerksamkeit sei ein be- 
sonderes Seelenvermbgcn. Kraepelin spricht von Hemmung, Sperrung der 
Aufmerksamkeit, ohne zu definiren, was er untcr Aufmerksamkeit versteht. 
Liepmann sagt, wenn wir unsere Aufmerksamkeit auf einen Gegenstand lenken, 
so ist das ein Thatbcstand, den wir in seiner Dynamik wirklieh zu begreifen 
noch vdllig ausser Stande sind. Ziehen allein erklart bestimmt, dass das Auf- 
merken nichts andres sei als ein bestimmter Gang der Ideenassociation. Aber 
auch ihm ist cs nicht vollkommen gelungen, alles in der Vorstcllungsmechanik 
aufzuldsen, da er den subjectiven Antheil in Form von Gefiihlstonen den Vor- 
stellungen attribuirt. 

Wir konnen unbedingt Liepmann recht geben, dass wir anfraerksam 
denken, wenn wir geordnet denken. Nach Liepmann steht das geordnete 
Denken unter der Herrschaft von Obervorstellungcn; cs ist nach ihm als Asso- 
ciationsmechanik nicht zu erfassen. Trotzdem Storch Liepmann bierin bei- 
stimmt, stimmen wir unbedingt Ziehen zu, dcr dem Vorgange des geordneten 
Denkens (das er ahnlich w r ie Liepmann schon friiher dahin definirt hatte. 
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dass die gesuchte Vorstellung schon implicite in der die Associationsreihe ein- 
leitenden und den weiteren Vorstellungen stets enthalten sei), geradc eine 
ausserst complicirte Associationsleistung zu Grunde legt. Wir driicken etwas 
Aehnliches als Ziehen und Liepmann raeistens aus, wenn wir sagen: das 
geordnete (aufmerksame) Denken entspricht immer einer bc- 
stimmten Fragestellung.. Dies heisst anatomisch: dass das Denken 
nur dann geordnet ist, wenn alle Vorstellungen, die successive auftauchen, nicht 
nur unter sich, sondern auch mit dem Yorstellungscomplex der Frage zu einer 
functionellen Einheit associirt werden. Da die Gcfiihlstone, wie ich an anderen 
Stellen glaubc nachgewiesen zu haben, nichts anderes sind als associative Ver- 
kniipfungen der Erinnerungsbilder von Sinneseindriicken des Schmcrzsinns mit 
denjen'igen andercr Sinne, batten wir nunmehr das aufmerksame Denken voll- 
kommen auf Associationsmechanismus zuriickgefiihrt. Von „der Aufmerksamkeit“ 
zu sprechen ist demnach unrichtig, es muss jcdesmal der Gedankenablauf 
analysirt werden. 

Wenn der Lchrer einen Schiiler, der einer Brummfliege nachsieht, unauf- 
merksam nennt, so hat er von seinem Standpunktc aus recht, von dem Stand- 
punk t des Freundes aus, der ihm gesagt hatte, zu beobachten wie merkwiirdig 
die Brummfliege krabbelt, ist er jedoch aufmerksam. Es kommt nur auf die 
Fragestellung an: dcr zerstreute Gelehrte, der in seinen Gegenstand versunken, 
mit gcschlossenem Schirm durch den Regen geht, ist fur seine Fragestellung, 
den Gegenstand, iiber den er nachdenkt, aufmerksam, fiir die Fragestellung der 
Voriibergehendcn aber, die ibn beobachten, unaufmerksam. Unaufmerksamkeit 
kann aber auch bestehen, ohne dass fur einen anderen Gegenstand Aufmerksam¬ 
keit bestiinde. Das ist, wenn man so vor sich hindammert: dann bestimmen 
die Art und Intensitiit des Sinneseindrucks und die jeweilige Vorstellungs- 
association den Gedankenablauf. 

Es konnte demnach nur vergleichsweise gestattet sein, von der Vigilitiit 
und Tenacitiit der Aufmerksamkeit zu sprechen. Es ist nicht richtig, was 
Liepmann sagt: die Aufmerksamkeit sei gewissermaassen ein Ding, das nicht 
nur sein Volumen, sondern auch seine Masse andern konne. Nacb unseren 
Ausfiihrungcn kann man nur einen Unterschied in der Zeit und der Menge der 
Vorstellungen anerkennen. Man konnte ja nun von grosserer Vigilitat der Auf¬ 
merksamkeit sprechen, wenn ein Him die Fahigkeit hatte in der gleichen Zeit 
doppclt so viel Vorstellungen im Sinne des geordneten Denkens zu verarbeiten 
als ein anderes. Dies kann man aber nie nachweiscn, denn, wenn es der Fall 
zu sein schcint, ist es auch moglich, dass wahrend das eine streng geordnet 
dachtc, das andcre immer einmal eben abgclenkt wurdc. Aber auch an patho- 
logisehen Fallen zeigt sich, dass es nicht empfehlenswerth ist von Vigilitat, 
Tenacitiit, Energie der Aulmerksamkeit zu sprechen, sondern dass man immer 
die geuaue Analyse des Gedankenablaufs machen muss. 

Liepmann sagt vom Imbccillen, dass er seine Aufmerksamkeit wedcr 
cnergisch einem Gegenstand zuwendet, noch von Sinneseindriicken oder Asso- 
ciationen mit einiger Lebhaftigkeit angezogen wird; was der Obervorstellung an 
Energie entzogen wird, komme nicht wie beim Manischen associativ oder sensogen 
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erweckten Vorstellungcn zu Gute. Dies alles ist jedoch nur durch den Ausfall 
von Vorstellungen zu erklaren. Er kann sich nicht concentriren, weil er nicht 
mehr die dazu erforderliche Menge von Vorstellungen zur Verfiigung hat: der 
Ausfall ist aber so gross, dass auch an Sinneseindriicke nicht mehr ein geniigend 
grosser Complex von Vorstellungen associativ angekniipft wcrdcn kann, urn den 
Eindruck hervorzurufcn, er wiirde mit ciniger Lcbhaftigkeit abgelenkt. 

Bcim Manischen hat keine nennenswerthe Einbusse von Vorstellungen statt- 
gefunden, aber die Erregbarkeitsverhiiltnisse haben sich geandert: die hochstum- 
I'assenden Associationen werden nicht gebildet, er kann sich nicht concentriren. An 
jcdcnSinncseindruck konnen eine Menge Vorstellungen associativ verbunden werden, 
ohnc dass sie zu einem einheitlichen Complex, eincr Fragestellung entsprechend, 
durch umfassende Associationen vercinigt wiirden. So wird die Ablenkbarkeit 
und die Ideenflucht nur aus den Associationsverhiiltnissen erklart und wir 
brauchen den Ausdruck Liepmann’s, hier bestande grossc Unbestandigkeit bei 
crheblicher Encrgie der Au/merksamkeit, nicht anzuwenden. 

Der mit Hypermctamorphose Behaftete kann sich nicht concentriren vregen 
der weit verbrciteten Dissociation. Jeder Sinneseindruck reisst ein paar der 
gelockerten Vorstellungcn an sich, aber nur einige, denn wegen der Dissociation 
kann sich ein grdsserer Complex nicht ausbilden, und ein neuer Sinneseindruck 
reisst wieder andere Vorstellungen an sich. Eine Hypervigilitat besteht dem- 
nach durchaus nicht. Da diese Kranke aber fast immer im Vordergrund 
stehende Erscheinungen von Seiten der psycbo-motorischen Bahnen haben, gc- 
schieht es, dass durch den Sinneseindruck der Bewegungsdrang abgelenkt wird. 
und so eine „Hypervigilitat“, eine grossere „Encrgie der Aufmerksamkeit* vor- 
getauscht wird. 

Wir kommen also zu dem Resultat, dass in jedcm Falle der Gedanken- 
ablauf genau untersucht werden muss, und die Ausdriicke „Tenacitat, Vigilitat, 
Energie etc. der Aufmerksamkeit* ain besten ganz aus der Psychiatrie ge- 
strichcn werden. Und mit besondercr Scharfe miissen wir uns gegen Krac- 
pelin’s Auffassung wenden, der, ohne zu analysiren, was eigentlich vorgeht, 
und ohnc nach dem Zusammenhang mit dem Him zu forschen, eine Eintheilung 
nach der „Sperrung“, „Hemmung“ und „Abstumpfung“ „der Aufmerksamkeif 
voraimmt: lauter unbestimmte, der Laiensprache entnommene Ausdriicke, mit 
denen nichts gesagt ist und unter denen jeder sich etwas anderes denken kann 
und denken muss. 

IV. Herr Kleist (Halle): Fragestellungen in der allgemeinen 
f’sychopathologie. 

Fiir die Analyse psychischer Krankheitszustiinde haben sich Wernicke’s 
Fragestellungen am fruchtbarsten erwiesen. Ueberlegungen iiber psychiatrische 
Fragestellungen haben sich zuniickst mit denen Wernicke’s zu beschaftigen. 
Voraussetzungen, aus denen sich Wernicke’s Fragestellungen ergaben: 1. Die 
Annahme der Localisation verschicdencr psychischer Vorgiinge an verschicdenen 
Stellen der Grosshirnrinde (Projectionsgebiete). 2. Nur die elementarsten 
psychischen Functionen (Empfindungen) konnen auf bestimmte Stellen der Gross- 


Digitized by Goo 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Bericht iiber die XI. Versarnmlung mitteldeutscher Psychiater etc. 771 


hirnrinde verwiesen werden. 3. Die anatomischen Gebilde, an welchc diesc 
elementarsten psychischen Functionen gebunden sind, sind die Zellen dcr 
Grosshirnrinde. 4. Dieselben Zellen sind auch die Triiger der Erinnerungs- 
bilder. 5. AUe complicirteren psychischen Functionen geschehen unter Mit- 
wirkung der Associationssystcme. 6. Ablauf der psychischen Functionen nach 
Art eines Reflexes; Schema des psychischen Reflexbogens. — Hiernach ist die 
Fragestcllung cine doppelte: a) welche psychopathischen Symptome sind Aus- 
druck eines Ausfalls von Zellen der Projectionsgebiete? b) welche Symptome 
sind Ausdruck ciner Unterbrechung von Associationsbahnen? 

Kritik dcr Voraussetzungen dicser Fragcstellungen: 

Die Thatsache des Ausfalls bestimmter psychischer Functionen bei Zer- 
stbrung bestimmter Rindenbezirke konnte auch als Ausdruck ciner Unterbrechung 
einer Leitungsbahn vein Sinncsorgan her an der Stellc ihrer Einmiindung in 
das Rindenfasernctz verstiindlich scin. Der Beweis fiir das Erhaltenbleiben 
psychischer Functionen bei crhaltencn Projectionsgcbieten und Durchtrennung 
der Sinnesleitungen bzw. Zerstorung der Sinnesorgane ist nicht erbracht. Fur 
Empfindungen bei Reizung dcr centralcn Stumpfc durchschnittener Nerven sollen 
nach Nagel die Vcrsuche an dcr Chorda tympani am beweisendsten scin; aus 
den betreffenden Publicationen (Urbantschi tsch, Kicsow) geht'nicht hervor, 
dass die Chorda durchtrennt war. Kritik der Versuche am Opticus und den 
hintcren Wurzeln stellt diesc als cbensowenig beweisend dar. Hallucinationcn 
bei total zerstorten Sinnesorganen sind meines Wissens nicht beobachtet. In 
Fallen von Hallucinationcn bei Erkrankungen der Sinnesnerven und der centralen 
Leitungsbahncn ist die Mitwirkung der erhaltenen Sinnesorgane nicht aus- 
zuschliessen (die Krankheitsproccssc bewirken wahrscheinlich nur eine ortliche 
Steigerung der Erregbarkeit der Bahnen). Die Hallucinationcn bei Amputirtcn 
hangen stets mit peripheren Reizcn am Gliedstumpf zusammen (Baillarger). 
Endlich wird eine vollkommene Unabhiingigkcit der den Vorstellungcn und Er- 
innerungen zu Grundc liegenden Vorgange von Erregungen der Sinnesorgane bc- 
hauptet. Auch diesc Behauptung ist nicht bewiesen: Ausfiihrliche Analyse des 
psycliologischen Unterschiedes von Wahrnchmung und Vorstellung (siehe spatcre 
Publication) bestatigt die Auffassung Machs, nach der cs sich im Gegensatz 
zu anderen Autoren weder urn Unterschiede dcr Qualitht noch der Intensitat 
handelt, sondern nur um einen Unterschied in dcr Art der Verbindung .an sich 
identischer Grundbestandtheile (Farbentone etc.). Die Wahrnehmung ist ein 
cindeutig bestimmter, stabiler Complex solcher Elemente, die Vorstellung ist ein 
labiler, in der Auswahl der Elemente w r eniger bestimmter Complex aus solchen 
Grundbcstandtheilen. Die Unterschiede von Wahrnehmung und Vorstellung sind, 
da die Stabilitiit der ersteren nur eine relative ist, nicht durchgreifend: Ab- 
hiingigkeit des Wahrnehmens von dem jewcils herrschenden Bewusstseinsinhalte; 
die Verkennungcn, der Beziehungswahn, die Ulusionen, die Hallucinationen 
unter dem Einilusse „uberwerthiger Ideen“. Die Analyse der Vorstellungen 
ergiebt also die Identitiit der Grundbestandtheile derselben mit denen der Wahr¬ 
nehmung; dann aber sind die Vorstellungen ebensowenig von Erregungen der 
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Sinnesorgane unabhangig wie die Wahrnehmungen (iiber den physiologischen 
Mechanismus der Vorstellungen siehe die ausfiihrliche Publication). 

Keiner der Griinde, welche fur die Existenz psychischer Functionen un- 
abhiingig von den Vorgangen in den Sinnesorganen ins Feld gefiihrt werden, 
ist somit stichhaltig. Die Ursache, weshalb man trotzdem diese Unabhangigkeit 
mit so grosser Bestimmtheit bchauptete, ist eine Folge der unrichtigen Wcrth- 
schiltzung der Nervenzellen, spcciell der Hindcnzellen, mit deren angeblich so 
complicirtem Chcmismus man die psyehischen Vorgange in Parallele setzen zu 
kbnnen glaubte. Diese Ueberschiitzung der Nervenzellen ist durch die Arbeiten 
Apathy’s und Bethe’s beseitigt (die Nervenzellen sind nur insofern fiir die 
nervosen Functionen von Bedeutung, als sie Fibrillcn enthalten, ebcnso wie die 
Nervenfasern). Nach Ausschaltung der missverstandlichen Auffassung der Nerven¬ 
zellen stcht nichts mehr im Wege, den Ausfall bestimmter psychischer F’unctionen 
durch Zerstbrung bestimmter Stellen der Grosshirnrinde als Folgen einfacher 
I.citungsunterbrechungen anzusehen. 

Die ijualitativ verschiedenen elcmentarcn psyehischen 
Functionen sind mit den specifisch verschiedenen Vorgangen in 
den verschieden gebauten Sinnesorganen in Beziehung zu setzen 
Das gesammte Nervensystem und vorziiglich das Grosshirn ist nur 
das Organ der Reiziibertragung und Reizverkniipfung. 

Beziiglich der Art der Beziehungcn zwischen einander zugeordneten 
psyehischen und physiologischen Processen wird die Anschauung Mach’s als 
allein befriedigend angesehen (Ablehnung des ^Psyehischen* im Gegensatz zum 
.Materiellen*; die Elemente und Elementencomplexe: Aussenwelt und Ich: 
Aufdeckung von Functionalbeziehungen zwischen diesen Complexen als einzige 
Aufgabc der Wisscnschaft. — Vcrgl.: Mach, Die Analyse der Emplindungen). 

Nach dicser Kritik der Voraussetzungen Wernicke's wiirden die allge- 
mcinen Fragcstellungen bei der Analyse psychischer Krankheitszustande so zu 
f"rmuliren seiD: a) welche psychopathischcn Symptorae sind Ausdruck einer 
Cnterbrechung zur Grosshirnrinde hinleitender Bahnen? b) welche Symptome 
sind Ausdruck einer Unterbrechung innerhalb des die ersteren Bahnen ver- 
kihipfenden Grosshirnfasernetzes? 


Discussion. 

Herr Berger widcrspricht der Angabe des Vortragenden, dass ein ein- 
wandsfreier Fall von Hallucinationen bei Zerstbrung der peripheren Sinnesorgane 
in der neueren Litteratur nicht bekannt sei. B. hat selbst einen Fall beob- 
aebtet, bei dem nach totaler Atrophie der Sehnerven Gesichtshallucinationen 
jahrelang bestanden. Durch electrische Reizung war in vivo festgestellt worden. 
dass keine subjectiven Lichterschcinungen mehr zu erzielen waren, und die 
Obduction hat das Resultat bestatigt, indem sich eine totale Atrophie in den 
nach Weigert gefarbten Sehnerven land. Meschede hat aber auch beob- 
achtet, dass in einem Falle Geruchshallucinationen auftraten, bei dem sich in 
ohductione eine doppelseitige Atrophie der Bulbi olfactorii vorfand. 

Diese Falle beweisen, dass nicht nur nach Zerstbrung der peripheren 
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Sinnesorgane, sondern auch nach Zerstorung der priraaren Sinnescentren — 
einem solchen muss der Bulbus olfactorius gleichgestellt werden — Hallucinationen 
des betrelfenden Sinnesorganes indglich sind. 

Herr Sanger mdchte die Ansichten des Herrn Vortragenden wenigstens 
in dem Punkte nicht unerwidert lassen, dass sich die Gesichtswahrnehmungen 
nicht in seinein Sinne ohne Weiteres deuten lassen. Die klinischen That- 
sachcn weisen in manchen einwurfsfrei beobachtcten Fallen direct auf die Him- 
rinde bin. So existirt ein Fall von homonym hcmianopischem kleinem Gesichts- 
felddefcct, welcher lange Zeit bis zum Tode des betreffenden Patienten unver- 
andert geblicben- war. Prof. Henschcn hatte die genaue pathologisch-anatomische 
Untersuchung dieses Falles ubernommen und constatirt, dass lediglich die Rinde 
'm Boden dcr Fissura calcarina liidirt war. 

Die klinischen und pathologisch-anatomischcn Erfahrungen bei der Seelen 
blindheit, ferner auoh die Farbenhemianopsie u. A. m. diirften sich auch schwe 
mit den von dem Herrn Vortragenden ausgesprochenen Anschauungen in Einklang 
bringen lassen. 

Herr Dbllken hat ebenfalls cinen Fall beobachtet, der noch 4 Jahre nach 
vollig abgelaufener Atrophie beider Nervi optici heftige optische Hallucinationen 
hatte. 

Andererseits fiihrt Henschen Falle von ausgedehnter Zerstorung beider 
Hinterhauptlappen an, die bald z.u einem Erloschen der optischen Vorstcllungen 
fiihrten. In diesen Fallen war das Sinnesorgan und dcr Leitungsbogen zum 
Thalamus und den Vierhiigeln intact. 

Ganz neuerdings wendet sich Ramon y Cajal gegen die Schliisse Bethe's 
und Apathy’s und zwar auf Grund neuer Fiirbemethoden. Er schreibt dem 
Zellkdrper doch wesentliche nervose Functionen zu. Somit crscheint diese 
Frage durchaus noch nicht geklart. 

Herr Klcist entgegnet Herrn Berger: die Hallucinationen bei Opticus- 
atrophic und Atrophic der Bulbi olfactorii sind aus.den im Vortrag auseinander- 
gesetzten Griinden nicht beweisend. 

Gegeniiber Herrn Sanger bemerkt er, dass die Seelenblindheit nicht fiir 
die Localisation dcr Gesicbtsvorstellungen an anderm Ort als die der Gesichts¬ 
wahrnehmungen in Anspruch genommen werden kann. Die Seelenblindheit ist 
als Associationsstdrung besser mit psychologischen Thatsachen in Einklang zu 
bringen. Die grossen Schwicrigkeiten auf dem Gebiete der Gesichtswahr¬ 
nehmungen sind zuzugeben. 

Die letztc Arbeit von Cajal ist ihm nicht bekannt. Die Angaben Cajal's 
stehen iibrigens im Widersprucli auch mit denen von Held. Die Bethe'schen 
Untersuchungen scheinen ihm unerschuttert. 

II. Sitzung, Nachmittags 1 Uhr. 

Der Vorsitzende, Herr K os ter, theilt mit, dass die diesjahrige Rechnungs- 
ablage von den Ilerren Tecklenburg-Tannenfeld und Liideritz-Blankenhain 
gepriift und richtig befunden worden ist. 
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Als niichster Versammlungsort wird Dresden vorgeschlagen. Herr Ganser- 
Dresden wird zum Geschaftsfiihrer gewiihlt, Herr Bdhmig als Kassenfiihrer 
wiedergewahlt. 

V. Herr Rohde (Kdnigsbrunn): Ueber die Bewerthung symptomati- 
scher Psychosen bci kbrperlichen Erkrankungen. 

Der Vortragende giebt zuniichst einen historischen Abriss iiber die Wand- 
lungen, welche die Ansicbten von der Localisation der Geisteskrankheiten durch- 
geraacht haben. Schon verhaltnissmassig friih erkannten die griechischen Aerzte 
sic als Krankheiten des Gehirns. Mit dem Riickgang der Medicin im Allge- 
meinen ging diese Erkenntniss wieder verloren, bis sie, erst zu Anfang des 
19. Jahrhunderts, durch franzosische Aerzte wieder zur Geltung gebracht wurde. 

Er geht sodann auf die einzelnen bei somatischen Erkrankungen auf- 
tretenden symptomatischen Psychosen, sowie auf das Verhiiltniss zwischen 
Allgemeinstorungen des Organismus durch Autointoxication, Infection, Er- 
schopfung, Organerkrankungen, Neuritis, und zwischen Geisteskrankheiten des 
Niiheren ein. Er weist auf die Rolle hin, welche Infcctionskrankheiten bei dem 
.Ausbruch acuter Psychosen besonders auch im Kindesalter spielen. Schliesslich 
betont er die Wichtigkeit der Kenntniss der hierher gchorigen schnell voriiber- 
gehenden geistigen Stortingen fur den praktischen Arzt, da die Erkennung oft 
die Ueberfiihrung in eine lrrenanstalt unndthig macht. 

VI. Herr Degenkolb (Roda): Familiarc Ataxic mit ldiotie bei 
2 Geschwistern. Krankenvorstellung. 

Anamnese: Eltern und Geschwister gesund. 1 Vatersbruder + an Para¬ 
lysis progressiva (?). Sonst keinc Hereditiit. Kein Potus, keine Lues in der 
Ascendenz. Die Eltern bczogen kurz vor dcr Geburt der gesunden iiltesten 
Tochtcr cine sehr fcuchte Wohnung. Hier wurden die Patientcn Wilhelm und 
Bertha L. geboren. Kurz danach Umzug in cine bessere Wohnung. In dieser 
wurden dann noch zwei bisher gesunde Kinder geboren. 

Wilhelm, geb. 1889, zunachst normal, begann um die 16.—20. Lebcns- 
woche mit Beginn des Zahnens zu krankeln; hatte dfters Vcrdauungsstbrungen: 
lag jetzt fast regungslos da, schrie viel; bald wurde bemerkt, dass die Augcn 
schicf geworden waren. Nie Krampfe, keine acuten Krankheitserscheinungen 
von Seiten des Nervensystems. War krank bis ins 3. Lebensjahr (7 mal Lungen- 
entziindung). Dann erst, mit Beendigung des Zahnens, begann er seine Glieder 
wieder etwas zu regen. Bis ins 5. Jahr konnte er nur _wie ein Wurm“ auf dem 
Boden kriechen, wegen Scliwache und Ataxie. Sonst war er gesund, iiberstand 
die Exantheme leicht, ohne dadurch in seinem Zustande beeinflusst zu werden. 
Er wurde kbrperlich kriiftig. Die Ataxie hat dann allmalig, etwa bis ins 
14. Lebensjahr abgenommen, blieb aber stets zicmlich erheblich. Von 1901 bis 
1905 war Wilhelm als bildungsfiihiger Idiot in dem Martinshausc in Roda. 

Bertha, geb. 1891, soli von Geburt an schwachlich, sonst aber normal 
gewesen sein, gleiehfalls wahrend der ganzen Zahnperiode standig gekrankelt 
und die active Bewegungsfahigkeit nahezu verloren haben. Nachher gesund: 
starke Ataxie, die sich gleiehfalls noch bis ins .lahr 1904 hinein gebessert. zu 
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haben schcint, und zur Zeit (von der GangstoruDg abgesehcn) nur unbedeutend 
ist. Seit 1902 im Martinshause in Roda: geistig tiefer stehend als Wilhelm. 

Wilhelm ist gross, kraftig. Habituclle Kyphoskoliose, doppelseitiger Platt- 
fuss. Skrofulosc. Myopie. Gesichtsfeld, Augenhintergrund frei. Pupillenreaction 
ordcntlich. Strabismus convergens concomitans. Ataktischer Nystagmus. Mit- 
bewegungen im Facialis, Fingern und Zehen, manchmal Luftschlucken als Mit- 
bewegung. Statische Ataxie der Augen, der Zunge, der OE und UE. Locomo- 
torische Ataxie, gering, in OE und UE. Zitterschrift. Niiselnde, sonst intacte 
Sprache. Gang breitbeinig, schleudernd und schiessend, nicht stampfend. Kein 
Romberg. Lagegefiihlsstbrung in Fingern und Zehen, ebenda Thermoanasthesie- 
Tastempfindung und Localisation, ebenso stereognostisches Erkennen intact. 
Hypalgesie im Gesicht; zeitweise Hyperalgesie am Rumpf von der 3.-4. Rippe 
abwarts (spinal?). Sehnenreflexe an UE gesteigcrt, Patellar- und Fussclonus: 
an OE in miissiger Stiirke, Radiusperiostreflexe nicht auszulbsen. Hautreflexe 
vorhanden, kein Babinski. Musculatur kraftig, von gutem Tonus. Rechtcr 
Sternocleidomastoideus schmachtiger und ebenso wie dcr rechte Cucullaris etwas 
schlaffer als links. Nirgends Entartungsreaction. Faradischc Erregbarkeit, so- 
weit gepriift, herabgesetzt, mit Ausnahme des Accessoriusgebiets rcchts. Sphinc- 
teren intact. Schwitzt leicht. 

Bertha, im Ganzen gerade gewachsen, hat kleinen Schadel, Plattfusse und 
etwas Genu valgum. Mongoloide Schlitzaugcn, wcnn auch nicht stark ausge- 
priigt. Pupillenrcaction etwas herabgesetzt. Albinotischer Augenhintergrund. 
Nase breit, nach vorn etwas offene Nasenldcher. Zunge diek, mit leichten Schleim- 
hautveriinderungen. Andcutung von Epicanthus. Gelenke passiv abnorm iiber- 
streckbar. Eigenthumliche Herzanomalie (angeboren?). Nystagmus. Unscharf 
articulirte Sprache (namentlich die Zischlaute). Etwas Zitterschrift. Ataktischer 
Gang. Lcbhafte Patellarreflexe. Lagegefiihlsstbrung und Thermoanasthesie in 
der Zehenreihe rechts. 

Es wird darauf hingewiesen, dass, im Gegensatz zur Friedreich’schen 
h'rankheit sensu stricto, die atypischen Formcn familiiirer Ataxic sich haufig, 
moglicher Weise sogar in der Mehrzahl der Falle, mit psychischen Anomalien, 
also mit minderwerthiger Organisation des Grosshirns, vergesellschaften. Der 
eigcntlnimlichen Krankheitsgeschichte nach crinnern unsere Fiille am meisten 
an den Fall von Friedenrcich. Bei Wilhelm kbnnte man daran denken. dass 
das Leiden jetzt schon wieder in ein Stadium fortschreitender Verschlimmerung 
eintritt. 

Bertha hat neben hcrcdoataktischen Symptomen zahlreicbe auf mongoloide 
Idiotie hinweisendc Stigmata, ohne dass sie als ein ganz ausgepriigter Fall von 
mongoloider Idiotie bezeichnet werden kbnnte. Bei Wilhelm, dem ausgepragteren 
Heredoataktiker, sind diese Stigmata nur zum Tlieil angedeutet. Es scheint 
aber Fiille zu geben, in denen ausgepriigte mongoloide Idiotie und ausgepriigte 
Ileredoataxie zusammen vorkommen. Auch sonst sprcchen manche Thatsachen 
dafiir, dass familiiire Ataxie und mongoloide Idiotic auf verwandte krankhafte 
Entwicklungsrichtungen zuriickzufiihren sind. Es wird in Kiirze angedeutet, 
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dass sich vielleicht auch psychologische Analogien zwischen beiden Gruppen 
werden ziehcn lassen. 

Discussion. 

Herr Kleist i'ragt, ob auf apraktisclie Symptome gepriift worden ist. 

Herr Degenkolb entgegnet, dass darauf nicht untcrsucht worden sei, 
dass sich aber Apraxic bei der Geschicklichkeit des Knaben, rait der er die 
verschiedensten Verrichtungcn, gewohnte und ungewohnte, ausfiihrte, wohl aus- 
schliessen liisst. 

VII. Herr Berger (Jena): Demonstration von Gehirnvolumeurven. 

Der Vortragende bespricht zunachst kurz die Mosso’sche Methode der 

Aufnabme von Gehirnvolumcurven mlt Hilfc von luftdicht absehliessenden 
(iuttaperchakappen. Er weist noch besonders darauf hin, dass nach den 
Burchardt’sehen Experimentaluntersuehungen die Gefassfulle der direct untcr 
dem Defect liegenden Gehirntheile fur die Form der Gehirnvolumcurvc mass- 
gebend sei. Es folgt daraus, dass nicht alle Falle von Schiideldcfectcn Gehirn¬ 
volumcurven liefcm, die feinere Details zeigen und cine genauere Analyse ge- 
statten. Falle, bei denen durch das den Defect bedingendc Trauma vielleicht 
Knochentheile in das Gehirn selbst eingetrieben oder auch nur Gehirntheile 
stark gequctscht wurden und bei denen in Folge dessen cine pathologische 
Verandening, vielleicht gar sichtliche Degeneration der unter der Defectstelle gc- 
legenen Grosshirntheile vorliegt, sind ungeeignet. Der Vortragende hat Falle 
von operativem Schiideldefect benutzt, bei denen bei der Operation selbst fest- 
gestellt werden konnte, dass die unter der Defectstelle gelegene Grosshim- 
rindenpartic vollstandig normal war. An der Hand einer grossen Anzahl von 
Originalcurven demonstrirt der Vortragende die Einwirkung intellectuellerProccsse, 
einfacher Sinnesrcize, Lust- und Unlustempfindungen, des Schrecks. und 
von medicamentosen Einwirkungen diejenige des Hyoscins auf die Gchirn- 
volumcurve. Zum Schlusse weist der Vortragende darauf hin, dass eine genaue 
zcitliche Ausmcssung der Curven mittels gleichzeitig registrirter Stimmgabel- 
schwingungen gestattet die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Pulswellen zu 
bestimmen. Untcr Beriicksichtigung der Grunmach’schen Untersuchungen, 
durch welche lestgestellt ist, dass sich die Pulswelle bei gleichbleibendem Blut- 
druck in einer eontrahirten Arterie schneller fortpllanzt als in einer erschlafften, 
lassen sich so einwandsfreie Resultatc iiber den Contractionszustand 
der Gebirngefasse bei den Menschen gewinnen, worauf Lehmann in seinem 
kiirzlich erschienenen Work zuerst hingewiesen hat und in welchem er auch die 
hicr demonstrirten Befunde des Vortragenden bestatigen konnte. Ein im 
Nebenraum autgestellter Ludwig'scber Ordinatenenmessapparat zeigt die Art 
der Ausmessung der Curven, der gestattet, noch Zeitthcile von Viooo Sccunde 
fcstzustellen. 

VIII. Herr Fran ke (Jena): Demonstration ei ncs Fall es von Muskel- 
a t roph ie. 

It. A.. Weber, 51 Jahre alt. Mit SOJahren luetisch inficirt. Sonst nicht 
krank gewesen. Kcin Alkohol- oder Nikotinmissbrauch. December 1904 Beissen 
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in beiden Armen, bald danach in der rechten Schulter Schmerzen, Schwache der 
rechten Schulter und des rechten Armes und der linkcn Hand, standig zunehmend. 
bis Patient im Febrar 1905 aufhoren musste zu arbeiten. 

10. Mai 1905 Aufnahme auf der Nervenabtheilung der Psychiatrischen 
Klinik zu Jena. 

Untersuchung: Grosser, gering ernahrter, blasser Mann. Innere Organe 
gesund. Im Sulc. coron. penis eine Narbe. 

Starke Muskelatrophien: Rechts Scbulter-Obcrarm (Mm. deltoid., 
biceps, brachialis intern., supinat. long., in geringerem Maasse auch supraspinal, 
infraspinat.). Ilebung des rechten Armes und Beugung des Ellenbogens vollig 
unmoglich. Links Hand-Unterarm (kleine Handmuskeln, lange Beuger der 
Finger und des Daumens). Es bestand vollige Abplattung des Daumenballens, 
Eingesunkensein der Interossealriiume, Klauenhand war angedeutet; der Daumen 
konnte gar nicht bewegt werden, die Finger nicht gespreizt und einandcr ge- 
nahert werden, nicht im Metacarpophalangealgelenk gebeugt werden. 

Sensibilitatsstbrungcn: Hypiisthesie und -algesic, stelleuweise 
Anasthesie und Analgesic an der linken Hand und ulnarer Seite des Unterarms 
Warmc-, Lagegefiihl, Stereognosis intact. Subjectiv: Parasthesien. Electrische 
Erregbarkeit: an Schulter, Oberarm quantitativ herabgesetzt, an der linken 
Hand complete Entartungsreaction mit wurmformiger Zuckung. 

Tricepsreflexe fehlen, Patellarreflexe normal. Coordination erhalten. BJasen-, 
Mastdarmstorungen fehlen. 

Oculopupillare Storungen: Linke Lidspalte enger als rechte. Rcchte 
Pupille eng, die linke stecknadelkopfgross, leicht entrundet. Lichtreaction rechts 
prompt, wenig ausgiebig, links keine Reaction. Convergcnzreaction prompt, rechts 
wenig ausgiebig, links eben merkbar. Beide Augen ziemlich tiefliegend. 

Behandlung: Neben Badern, Massage, Bewegungstherapie eine Jodipin- 
injectionscur. Sehr gutcr Erfolg schon nach kurzer Zeit: Wicdcrkchr 
der Beweglichkeit und Zunahme des Volums fast aller atrophisch gelahmten 
Muskeln, besonders auffallig beim Biceps, der bei der Aufnahme nur einen 
kaum daumcndicken Strang darstellte, jetzt fast so dick wie auf der andern 
Seite ist. Atrophisch und functionsunfahig bleiben nur die hintere, scapulare 
Partie des M. deltoid, und der Opponens poll, s., sonst alle Bewegungen aus- 
fiihrbar. Electrisch: nirgends triige Zuckungen mehr, nur noch quantitative 
Herabsetzung. 

Diagnose: Die schnell einsetzenden atrophischcn Muskellahmungen 

weisen auf einen Krankheitsprocess im peripheren motorischen Neuron hin. 
Die daneben bestehenden ausgesprochenen sensiblen Symptomc bei f’ehlen von 
Querschnittssymptoinen (Blasen- Mastdarmstorungen, Seitenstrangsymptomen an 
den unteren Extremitaten) lassen eine Erkrankung der peripheren Nerven dia- 
gnosticircn. Eine scharferc Localisirung innerhalb des Vcrlaufes derselbeu cr- 
moglicht einmal die Bctrachtung der von der Lahmung befallcnen Muskel- 
gruppen (R. das Bild der Erb-Duchenne'schen oberen Plcxusliihmung, L. 
das dcr Klumpke’schen unteren Plexuslahmung), sodann die oculopupillaren 
Symptorae, die auf eine Lasion der 1. Dorsalwurzel vor Abgang des die 
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oculopupilliiren Fasern dcm Sympathicus zufuhrenden Ramus communicans 
deuten. 

Die Aetiologie der Wurzelschiidigung wird aus der Anamnese und ex 
juvantibus als luetisch festgestellt. 

Es handelt sich also um eine gummose Neuritis hauptsachlich der 
rechten 5. und 6. Cervicalwurzel und linken letzten Cervical- und 
1. Dorsalwurzel. Ob es sich um eine luetische Entzundung der Wurzeln 
selbst oder um Schiidigung derselben durch Einbettung in umschricbene menin- 
gitische Plaques handelt, liisst sich in vivo nicht entschciden. Letztere Ent- 
stehung ist fur eine Liihmung nach Art unserer vorliegenden rcchtsseitigen 
Schulter-Oberarmliihmung von Oppenheim, fur Lahmungen nach Art der links* 
seitigen Handlahmung unscrcs Fallcs von Dejerine und Thomas, sowic von 
Oppenheim beoabachtet worden. 

IX. Herr Seyffert (Jena) bespricht anschlicssend an vier Krankenbeob- 
achtungen eine Rcihe von Moti 1 itiitsstorungen, welche nach den neueren 
Ansichten der Hysteric zugeziihlt werden. 

Fall 1. Eine erblich nicht belastete 30jabrige Frau mit gesunden inneren 
Organen. Ausser einer deutlichen linksseitigen Hypalgesie keine weiteren 
hysterischen Stigmata. Starke Steigerung der Reflexc mit angedeutetem Patellar- 
und Dorsalclonus. 

Es bestand zeitweilig auf dem rechten Auge Polyopie mit Doppelt- und 
Vierfachsehen; ferner cine cpisodenhaft auftretende Schwiiche der Riicken- und 
Nackenmuskulatur (Akathisie von Haskovec), sowie der Kau- und Schling- 
muskulatur (Dysphagie): ferner eine anfallsweise auftretende, vollstandige 
Oaumensegellahmung mit gleichzeitiger Areflexie des Gaumens; periodenweise 
Abasie-Astasie und Dyskinesien bci bestimmten Bcwegungen bcider Arme. 

Bci Fall 2 und 3 — cinem erblich schwer belasteten 13jahrigen Madchcn 
und einer 26j;ihrigen Frau; beide ohne nennenswerthe hysterischc Stigmata — 
sind Gehstijrungen vorhanden, welche auf einer mangelhaften Coordination der 
Bcwegungen beruhen. Das Zusammenwirken der Muskeln beim Gebact zu einer 
geordneten Leistung ist gestbrt, unzweckmiissige oder unwillkiirliche Mit- 
bewegungen oder Muskeleontractionen treten auf, welche die gewollte Bewegung 
durchkreuzen oder vollstiindig verhindern. Der Unterschied der functionellen 
und organischen *Ataxie“ besteht darin, dass die erstere nur fur eine bestimmte 
Bewegungsleistung, fiir den Gehact, besteht, wahrend z. B. im Liegen die Bein- 
bewegungen vollkommen geordnet sind. 1m Interesse der Klarheit der klinischen 
Nomenclatur halt Vortragender es fiir geboten. den Ausdruck Ataxie nur fiir 
organisch bedingte Coordinationsstorungen zu gebrauchen. In beiden Fallen 
besteht ausgebildeter Plattfuss. 

Fall 4 ist eine erblich schwer belastete Lehrerswitwc, welcher seit Jahrcn 
an cinem Krankheitszustand leidet, welcher mit den von Neftel als Atremie 
und von Mobius als Akinesia algera gezeichneten Symptomenbildern grossc 
Aehnlichkeit hat. 

Vortragender bespricht die nahe Verwandtschaft dcr beiden Krankheits- 
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formcn. Einc seharfc Trennung zwischen ihnen ist unmoglich, die Uebergange 
sind fliessend. Der hauptsachlichste Unterschied ist der, dass bei der Akinesia 
algera die Schmerzen in die bewegtcn Gliedmaassen vcrlegt werden, wiihrend 
Bcwegungen bei der Atremic Storungen des Allgemeingefuhls, Unbehagen etc. 
zur Folge haben. Bei der Patientin bestcht auch, wie in mchreren Fallen 
Ncftel’s, Hyperakusic, Dysopsic und Schlaflosigkeit. Aus diesern Grunde 
rcchnct Vortragcndcr den vorliegcnden Fall der Atremie Neftel’s zu. 

Discussion. 

Herr Kdstcr fragt den Vortragcnden, wie sich in seinem ersten Falle die 
Rcflcxe, insbesondere die Patcllarrcllcxc, vcrhalten batten. Gewdhnlich tinde 
man lcbhafte odcr gesteigerte Rcflcxe bei hystcrischer Astasic und Abasie. In 
scltenen Fallen fchlen abcr die Patellarreflcxc. Dies konntc z. B. in einem 
Falle bcobachtct werden, bei dem anfangs die Patellarreflexe sich nicht cin 
Mai mit Kunstgriff ausldscn licssen, wahrcnd sie gleichzeitig mit Besserung des 
Muskeltonus, des Gchcns und Stehcns sich fur immer wieder einstellten. Die 
Kranke, bei dcr sich spiitcrhin cine Epilcpsie entwiokelte, ging schliesslich 
durch Herzliihmung in einem epileptischen Anfall zu Grunde. Die Section ergab 
normalc Verhiiltnissc am Ccntralnervensystcin. Der Fall wird nachstens ein- 
gchend publicirt werden. 

Herr Hacncl fragt, ob Fall 1 auf myasthenischc Reaction gepruft w r orden sei. 

Herr Scyffcrt antwortet Hcrrn Kdstcr, dass dio Rcflcxe stiindig etwas 
gesteigert waren. Gcgeniiber Hcrrn Hacncl bemerkt er, dass bei der sehr 
crnplindlicbcn Frau cine elcctrische Priifung nicht vorgenommen wurde, dass 
abcr das episodenhaftc Auftrctcn und die psychische Beeinflussbarkeit der 
amyosthcnischcn Erschcinungcn von vornherein gegen cine myasthenische Paralyse 
sprach. Dr. Degenkolb. Dr. Seyffert. 
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Bemerkung zum Aufsatz Steyerthal’s „Zur Ge- 
schichte des Torticolis spasmodicus.“ 

Von 

M. Bernhardt. 

Sehr geehrter Herr College! 

In seiner neusten Arbeit: Zur Geschichte des Torticolis spasmodicus 
(Arch. f. Psych, etc., Bd. 41, S. 29) sagt Steyerthal auf seine gemein- 
schaftlich mit B. Solger im 38. Bande eben dieses Archivs veroffent- 
lichte Arbeit hinweisend: 

„Dass ein solches familiares Auftreten — urn das Wort hereditar 
auch bier zu vermeiden — der an sich schon nicht hSufigen Krankheit 
kein alltilgliches Vorkoraninis darstellte, ergab bereits ein fluchtiger 
Blick in die einschlagigen medicinischen Werke. Bei weiterem Nach- 
forschen stellte es sich sogar heraus, dass eine auch nur annahernd 
iihnliche Beobacbtung in der Fachlitteratur sammtlicher Culturvolker 
nicht aufzutinden war. Es handelte sich also zweifellos um „aves 
rarissimae“. 

Wenn Sie es der Miihe fur wertli halten, bitte ich Sie, folgende 
Bemerkung den schbnen Beobachtuugen der oben genannten Forscher 
hinzufugen zu wollen. 

In der 2. Auflage meines Buches: Die Erkrankungen der periphe- 
rischen Nerven, Wien 1904, II. Teil, Seite 96 sage ich: 

Einzig in ihrer Art steht, soviel ich sehe, die Beobachtung von 
H. Thompson da iiber eine Familie, von der vier Mitglicder, zwei 
Briider und zwei Schwestern, die Erscheinungeu des Torticollis zeigten. 
Die krampfhaft afficirten Muskeln waren bei einigen die rechten, bei 
den anderen die linksseitigen. Eine hereditare Pradisposition fiir das 
Leiden soil nicht vorhanden gewesen sein; immerhin giebt Verf. zu, dass 
doch wohl bei einigen Familienmitgliedern eine gewisse Neigung zu 
Erkrankungen des Nervensystems bestanden haben mag und dass vielleicht 
durch Nachahrnung einige der Kranken ihr Leiden erworben haben 
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kdanten. Wenigstens weist die Krankengeschichte der jiingsten 18jahrigen 
Schwester, welche durch Willensanstrengung die Neigung ihres Kopfes 
nach rechts und hinten zu besiegen im Stande war, darauf bin, dass 
man es wenigstens bei einigen dieser Familie angehQrigen Kranken mit 
einer psychisch bedingten Affection nach Art des Tic mental der Fran- 
zosen zu thun haben kbnnte. 

In dem auf Seite 114 und 115 befindlichen, dem Kapitel der 
Accessoriuskrampfe angegliederten Inhaltsverzeichnis ist durch einen 
Zufall die Angahe des Ortes, wo sich die Arbeit Thompson’s findet, 
nicht angegeben worden. 

Ich hole das Versaumnis hiermit nach: 

J. Hilton Thompson: A wry-necked family. The Lancet. 
1896. Part 2. S. 24. 

Mit den besten Grussen und Empfehlungen 

Ihr ganz ergebener College 

Martin Bernhardt. 
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Referate. 

M. Nomie, Stelluug mid Aufgaben des Arztes in der Behandlung 
des Alkoholismus. Ueber Trinkerheilstatten. jena 1904, Gustav 

Fischer. 

Den breitesten Raum in diesem anregend gcschriebenen Sonderabdruck 
aus dem Handbuch der socialen Medicin nimmt die Frage der Unterbringung 
der Alkoholiker ein und die Einrichtung der Trinkerheilstatten. Verfasser schbpft 
aus seiner reichen Erfahrung als Abtheilungsarzt an einem der grossten Kranken- 
hiiuser und als beaufsichtigender Arzt einer Trinkerheilanstalt. 

Es ist von Interesse, die aus diesen Erfahrungen geschbpften Resultatc 
zu studiren, um sich der erheblichen Schwierigkeiten bei der Auswahl der in 
Betracht kommenden Trinker, bei ihrer Unterbringung und bei der Lage und 
Einrichtung einer Trinkerheilanstalt bewusst zu werden. Dass wir noch weir 
entfernt sind von einheitlichen Maximen, welche hier als Richtscbnur gelten 
konnen, das lehrt aueh diese Abhandlung. Sehr bemerkenswerth ist, dass von 
der Verbindung eines griisseren landvvirthschaftlichen Betriebes mit der Heil- 
anstalt entschieden abgerathen wird. 

Sehr eingehend wird die Frage erortert, welche Elemente als ungeeignet 
von der Aufnabme ausgescblossen bleiben miissen: Falle mit starkerer Verande- 
rung der Brust- und Unterleibsorgane, alkoholische incl. epilcptische Psychosen, 
Falle von acutcm Alkohol-Delirium. Der Errichtung von staatlich geschlossenen 
Trinkerheilstatten zur zwangsweisen Unterbringung von Trinkern auf Grund eines 
zu schaffenden Trinkerfiirsorgegesetzes wird das Wort geredet. 

Einrichtung, Ilausordnung und innerer Dienst in den Trinkerheilanstalten 
werden erortert. Recht reservirt stellt Yerfasser die Prognose bei der Entlassung. 
Gut ist die Prognose nur dann zu stellen, wenn dcr Patient ein iiberzeugter 
Abstinent geworden ist und wenn er sich einem Abstinenzverein angeschlossen hat. 

Die grosse Bedeutung der Fursorge nach der Entlassung wird hervor- 
gchobcn. S. 

F. Jessen, Lungenschwindsncht and Nervensystem. j en a. Gustav 

Fischer. 

Die Literatur hat uns in der letzten Zeit eine Reihe von Einzeldarstel- 
lungen iiber Psychoscn und Neurosen bei bestimmten kbrperlichen Erkrankungen 
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gcliefcrt. Die vorlicgende Schrift behandelt den Zusammenhang der Neurosen 
uud Psychosen mit dcr Lungenschwindsucht. Nach einer historisehcn L'ebcrsicht 
und cinem Bericht iibcr die Haufigkeit des Zusammcntreffens von Phthise und 
Psychose (von alien Autoren wird die hohe Phthiscmortalitat bci Geisteskranken 
hervorgehobcn) werden die cinzolncn Erscheinungsformen von seelischen Stbrungen 
bci Lungenschwindsucht besprochen: tuberculiiser Charakter, Scxualitiit und 
Tuberculose, die seelischen Stbrungen als Initialerscheinungon der Lungentubcr- 
culose und bci organischen Erkrankungen des Gehirns im Verlaufc der Lungen- 
schwindsucht, die eigentlichen tuberculosen Psychoscn. Delirien. 

(Nach den Erfahrungcn des Kef. iiberwiegen bei dcr Phthise, abgesohcn 
von den Delirien bei Schwachezustanden und Inanition die heiteren Errcgungs- 
zustande, oft unter dein Bible dcr Manie.) 

Das Vorkommen der bekannteren Neurosen (Neurasthenic, Hysteric, Epi- 
sepsie u. s. w.) bei Lungenschwindsucht, die organischen Erkrankungon des Ccntral- 
nervensystems und des peripheren Nervcnsysterns mitEinschluss dcr sympathischcn, 
vasomotorischen. sekretorischen und trophischcn Nervcn werden in besonderen 
Abschnitten besprochen. 

Die grosse Bedeutung eines guten, kraftigen Nervcnsysterns fiir den Vcr- 
lauf der Phthise wird gewiirdigt. S. 

0. Veraguth, kultur und Nervensystem. Zurich 1904 . 

In Form eines erweiterten Vortrages spricht Vcrf. uber die Bcziehungcn 
zwischen Kultur und Nervensystem. Was das Gehirn im Laufe dcr Jahrtausende 
seiner Entwickelung geleistct hat. ist die Kultur, mit andcren Worten die gc- 
wollte, fortwahrende Veriinderung der Lebensbodingungen des Mcnschen. Die 
bestiindige Acnderung der Kultur, ihr tin regel massiger Entwicklungsgang lassen 
sich aus den Eigenschaften des mcnschlichen Gehirns erklarcn. Die r Plasticitat' 4 
des menschlichen Gehirns, die Sprachc und die potcntielle Energio des Menschen- 
hirns mit der Verschiedenartigkeit der Einzelhirne baben die kulturcllc Entwicke¬ 
lung in die Hohe getrieben und treiben sie noch. 

Nicht in dem Wachsthum der kulturellen Aufgabe fur das individuelle Gehirn 
liegt die Gefahr, sondern in der Verringerung seiner Krafte, zu deren Herbei- 
fuhrung mannigfache .Schadlichkeiten beitragen. 

Zweckmassige Behandlung und Unterbringung der Nervenkrauken, Errich- 
tung von Sanatorien fiir unbemitteltc Nervenkranke, vorsorgende Prophylaxe, 
die schon bei der Erziehung der Jugcnd beginnt, das sind Schutzmittel in deni 
Kampfe gegen die sich steigernden nervbsen Erkrankungen. S. 

A. Koldscheider, Auleitung znr llebnngsbehandlung der Ataxie. 

2. Aufl. Leipzig. Georg Thicme. 

Von der7Ansicht ausgehend. dass die Austiihrung der Bewegungstherapie 
keine specialistischc Ausbildung erfordert, sondern dass sie von jedem Arzte an- 
gewandt werden sollte, hat Goldscheider die vorliogende Anleitung verfasst. 
Der beabsichtigte Zweck ist erreicht; die sehr gesohickt zusammengestellte An- 
Icitung hat zur Verbreitung dcr Kenntniss dicser Bchandlungsmethode wesent- 
Arclii» - fur rsyohiatrle, B<1, 41. Iloft ' 4 . 50 
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licli bcigctragen. Mit Recht hebt Verf. liervor, dass fiir leichle Falle von Ataxic 
Apparate iiberfltissig sind und die Apparate sicli in andcrcn Fallen durch eiu- 
fache Vorriehtungen ersetzen lassen. 

Auf Grand seiner reichen Erfahrung sieht Verf. in der Uebungstherapie 
einen wichtigen Besserungsfactor. Es wird nicht nur suggestiv eine Starkung 
des Selbstvertrauens, sondern eine wirklichc Besserung der Bewegungen in den 
allcrmeisten Fallen erzielt. Es wird betont, dass diese Methodc besonders im 
Verein mit den iibrigen therapeutischen Maassnahnien nutzbringend wirkt. Auch 
fiir die bei anderweitigen Nervenkrankheiten bestehenden Bewegungsstbningcn 
(Neuritis, multiple Sclerose. Chorea, Paralysis agitans, Hemiplegien u. s. w.) ist 
das Verfahren niitzlich. S. 

O. Rerkhan, Hebei* den angeborenen mid 1‘riih erworbenen Schwach- 

sinn. Geistesschwache des biirgerliehen Gesetzbnehes. •>. auH. 

Braunschweig 1904. Friedrich Vieweg. 

Bei der grossen socialen Bcdeutung, welche die Kenntniss des Schwach- 
sinns fiir den Arzt, den Erzieher und die Gerichtspflege hat, ist es ein verdienst- 
volles Unternehmen, dass der Verf. die Erfahrungen seiner langjahrigcn iirzt- 
Iichen Thiitigkeit und seine Bcobachtungen in der ersten Hulfsschule, zu deren 
Grundung er den Anlass gegeben, in Form der vorliegenden. knapp und ver- 
sliindlich gescliriebenen Abhandlungen zusammengcstellt hat. 

Die 2. Auflage cnthalt als Nachtriige die Schilderung einiger besondeter 
Gruppen unter den Sohwachsinnigen. 

Eine Bemerkung sei gestattet. Durch die Zusammenstellung des medi- 
cinischen Begriflfs „Schwacbsinn u mit dein juristischen Begrifl' „Geistesschwaehe' 
kiinnte die Vermuthung erweekt werden, als lielen diese beiden Begriffe zu- 
sammen. Das ist nicht der Fall. Es giebt genug Schwachsinnnige. welche im 
juristischen Sinne unter den Begriff der Geisteskrankheit fallen. S. 

P. Schuster, Die IJiitersuchuiig Nervenkranker uml all^emeine 
nenrologisehe Diagnostic Deutsche Kiinik. 

In Form von Vortragen besprieht Schuster die Symptome, welche bei 
der Untersuchung Nervenkranker zu beriicksiehtigen sind. Die Eintheilung des 
grossen zu bewiiltigenden Stoffes ist zweckmiissig gewalilt. In der klaren, an- 
regenden Darstellung verrath jcdcs Capitel die eigenen Erfahrungen dcs Verfassers. 
Als ein besonderer Vorthcil ist hervorzuheben, dass neben der Symptomatologie 
auch die Untcrsuchungsmethoden, die trotz ihrer Einfachheit oft grosse Feinheit 
in der Ausiibung voraussetzen, ausfiihrlich gcschildert werden. S. 

Miltiades Oeconoinakis, Aus der intrauterinen Pathologic des 
Gehirns: Die Mikrogyrie. Athen 190G. 

Verfasser giebt eine Uebersicht der bisherigen Falle und der beziiglichen 
Litteratur, tbeilt die Mikrogyrie ein in zwei Hauptclassen. in die primare und 
seeundaro Mikrogyrie. Die sccnndiire umfasst allc durch pathologische Proccsse 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Referate. 


785 


vcrursachton Ealle (z. B. durch Encephalitis. Sklerose, Meningoencephalitis u.s.w.). 
llicr findet man iminer entziindlichc Reste in der Rinde odor im Marklagcr, die 
auf den primaren Process hindcuten. 

Die primare soli dagegen ein besonderes anatomisches Bild darstellen, das 
durch zwei Hauptmerkmalc gckennzeichnet wird: 1. die Hypcrplasic (Pseudo- 
hypertrophie) der Rinde und 2. die Hcterotopic der grauen Substanz. llisto- 
logisch sind hicr keine entzundlichen Reste aufzulindcn: wenn man jedoch 
wclche lindct, sind sie immer secundiirer Natur. 

Durch den Nachweis der Abhiingigkeit der primaren Mikrogyric von bc- 
stimmten Gcfassbezirken (siehc Occonomakis, Archiv f. Psychiatrie. Bd. 39. 
Heft 2) ist es hdchst wahrscheinlich geworden, dass die Ursache der pri¬ 
maren Mikrogyrie in Circulationsstbrungen liegt, die sehr friih cin- 
wirken, sodass cine Stbrung in der Entwickelung der grauen Substanz folgt, 
wobei sich einerseits Heterotopic und andererseits Mikrogyric bilden, und 
schliesslich, bei eincr stiirkeren Intensitiit der Cireulationsstorung, 
einc anamischc Nekrose (Kundrat) dcr mikrogyrischcn Region folgcn kaun mil 
nachtriiglieher Porencephalie. So wird durch die Annalime eincr einheitlichen 
pathogenen Einwirkung dcr so haufig beobachtcte Zusammenhang von Mikrogyric 
Heterotopic und Porencephalie leicht erklarlich, indem wir sie als drei Stadien 
derselbcn Vcriinderung bctrachten. 

Dass Mikrogyric und Porencephalic durch dicselbc pathogenc Einwirkung 
zustandc kommen kiinnen, beweist noch das von Anton mitgetheiltc (S. 35) 
Experiment von .1. v. Wagner, wobei cinem Katzchcn beide Carotidcn unter- 
bunden wurden und die Folgc davon war cine doppelseitigc Porencephalie, 
und Mikrogyric. 
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Der Klirs der lliedicillischeil Psychologie mit Bczug aul Behandlung 
und Erziehung der angeboren Schwaclisinnigen findet bestimmt vom 2. bis 
7. April in Giessen (Klinik fiir psychische und nervbse Krankheiten) statt, 
naclidem bisher 30 Aerzte und Lehrer aus verscbicdenen Thcilcn Deutsch- 
lands, sowie einige Auslander ihre Theilnahme zugesagt baben. Das definitive 
Programm wird von Ende Fcbruar an auf Wunsch vcrsandt. 

Professor Sommer. 

Der Congress fur experimentelle Psychologie findet nieht vom 
10. bis 13. April, wic friiher angenommen, sondern vom 18. bis 21. April in 
Wurzburg statt. Unter den 5 Referatcn sind 2 psych ia tri scher Xatur. 
namentlich Sommer: Psychiatric und Individual psychologie und Weygandt: 
Die psychologischc Untersuchung der angeboren Schwaclisinnigen. Mit Riick- 
sicht auf die .Tahresversammlung des dcutscben Vercins fur Psyehiatrie 
in Miinchen am 20. und 21. April werden diesc Themata vcrmutlich am An fang 
behandelt werden, sodass ein Besuch beider Versarnmlungen fiir Psychiater 
ermoglicht wird. Vorsitzender des Localcomites in Wtirzburg ist Prof. Dr. Kiilpe. 

Der II. Congress der Pentschen R8ntgen-(iesellschat't findet 
beschlussgemiiss am 1. und 2. April d. J. in Berlin im Langenbeckhaus statt. 

Vorliiufige Tagesordnung: 

Sonntag, den 1. April, vormittags: Geschaftssitzung des Yorstandes. 

Mon tag. den 2. April, vormittags: 1. General-Versammlung, insbesondcrc 
Berathung und Annahme der Statuten. 2. Vortrage und Demonstrationen. 

Nachmittags: Vortrage und Demonstrationen. 

Abends: Projectionsabend und nachher gesellige Zusammenkunft. 

Anmcldungen fiir Vortrage und Demonstrationen sowie Anfragen werden 
an den derzeitigen Vorsitzenden, Herrn Prof. Dr. Eberlein, Berlin XW. 6, 
Luisenstrasse 56, oder den Schriftfiihrer, Herrn Dr. Max Immclmann, Berlin 
W. 35, Lutzowstrasse 72, bis spiitestens zum 1. Marz d. J. erbeten, damit das 
definitive Programm rechtzeitig fertiggestellt werden kann. 

R. Eberlein, Vorsitzender. 


Pruck von h. Schumacher in Berlin X. 24. 
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Aiis der psychiatrischen und Nervenklinik zu Kiel 
(Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Siemerling). 

Zur path ologi sell eii Anatomic der Paralysis 

agitans. 

Von 

Kinichi Naka. 

Die Paralysis agitans ist eine verhiiltnissmassig seltene Krankheit, 
etwa 5 raal seltener als Chorea. Eulenburg hat unter 8900 in der 
Nervenpoliklinik behandelten Kranken 32 Falle, unter 1524 in der Pri- 
vatpraxis behandelten 14 Falle, insgesammt unter 10 424 Kranken 
46 Falle gesehen. Eichhorst fand unter 13563 innerlichen Kranken 
14mal Paralysis agitans. Nach Berger kommen auf 6000 Nervenkranke 
nur 37 typische Falle. Ausserdem ist bei dieser Krankheit langzeitige 
Beliandlung im Krankenhause wegen des Charakters dieses Leideus nicht 
so haufig. So ist das Studium in der pathologischen Anatomie bei 
Paralysis agitans noch immer luckenhaft. Je nach dem Befunde, welchen 
die Autoren bei ihrer Untersuchung gemacht haben, wird bald Grosshirn, 
oder Kleinhirn, bald Hirnstamm oder Medulla oblongata in Beziehung zu 
dieser Krankheit gebracht. Einer betrachtet die Riickenmarksveranderung, 
andere die Befunde in peripheren Nerven und Muskeln als die Drsache 
der Krankheitserscheinungen. Die anatomischen Befunde der alteren 
Zeit, wo die Paralysis agitans von anderen ahnlichen Krankheiten be- 
sonders von der multiplen Sklerose und symptomatischem Zittern noch 
nicht abgegrenzt war, sind nicht verwerthbar. Manchmal fiudet man in 
der Literatur nur makroskopische Befunde, welche auf die Krankheit 
bezogen werden, manchmal wurde nur ein Theil des Centralnerven- 
systems, besonders das Riickenmark allein untersucht. Das Resultat 
darf man dann naturlich nicht ohne weiteres als eine Erkliirung der 
Krankheitsursache anseben. Auch die Untersuchungen mit alten Fiirbe- 
methoden konnen wir nicht einwandsfrei nennen. 

Arehir f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 3. 51 
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Joffroy constatirte in Riickenmarken von drei Fallen zablreicke 
Corpora amylacea, Obliteration des Centralcanals, Starke Pigmentation 
der Ganglienzellen in den VorderhOrnern und Clarke'sclien Saulen, 
Verdickung der Gefasswandungen und Erweiterung der perivascularen 
Raume. 

Cliayley sail in einem Falle die Verdickung der bindegewebigen 
Rindenschicbt des Ruckenmarks mit Vermehrung ihrer Kerne, Entwickc- 
lung kernreicher unregel m&ssiger Ziige und Inseln von Bindegewebe, die 
sich von der Rinde aus in die Substanz des Ruckenmarks hineinzogen. 
Zellen vom Charakter der Leukocyten waren im erweiterten Central- 
canal und iiber das ganze Ruckeumark zerstreut. 

Demange hat Verschluss des Centralcanals, erhebliche Bindege- 
webswucherung in der weissen Substanz, Atrophie in den VorderhOrnern 
und in den Clarke'sclien Siiulen geseben; die Fasern waren abge- 
schniirt. 

Dowse s Fall zeigte in den Nervenzellen von Streifen- und Seh- 
liiigel, Kleinhirn, Medulla oblongata und Riickenmark eiue Veriinderung, 
er will jedoch diesen Befund nicht als charakteristisch hinstellen. 

Nach Teissier sind die Symptome der Paralysis agitans von pri- 
mSren spinalen Veranderungen abhiingig. Als solche wurde von ibm 
in zwei obducirten Fallen eine diffuse Sklerose der Seitenstrange nach- 
gewiesen, die sich von der Peripherie bis zu den Clarke'sclien Saulen 
hin erstreckte. Uebrigens waren die Nervenfasern unischnurt, aber 
nicht zerstort. 

Buys hat bei zwei Fallen von typischer Paralysis agitans die Gan¬ 
glienzellen des Pons, speciell den mittleren Theil derselben, stark hyper- 
trophisch gefunden. Luys sucht daraus die Erscheinungcn wahrend des 
Lebens direct herzuleiten. 

Oppenheim’s Fall zeigte im Centralnerveusystem keine Ver- 
anderung. 

Borgherini fand im Riickenmarke eine Verbreiterung der Rin- 
denschichte, Neurogliavermehrung, starke Pigmentirung der Nervenzel- 
len, Obliteration des Centralcanals, aneurysmatisch erweiterte Gefasse. 
In der grauen Substanz fand sich reichliche Kernvcrmehrung mit starker 
Hyperplasie des interstitiellen Gewebes. In den peripheren Nerven war 
eine Vermehrung des interstitiellen Gewebes und Corpora amylacea 
vorhanden. In den Muskeln fand Borgherini eine reichliche Vermeh- 
rung des Bindegewebes und secundiire Atrophie der einzelnen Fasera. 
Im Gehirne waren die Gefasswandungen verdickt und reich an Kernen. 
Von der Adventitia erstreckten sich bindegewebige Septa strahlenfOrmig 
in die Umgebung. Den gleichen Befund erhob er im Kleinhirn. In dem 
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Pons und in der Medulla oblongata fand sich Bindegewebsverdickung 
lungs der Gefasse, Vermehrung des Ependyms, Pigmentation der Nerven- 
zellen In einzelnen grauen Massen des Hirnstamms waren machtige 
Bindegewebssepten, erweiterte Blutgefasse und kleine Blutungen vorhan- 
den. B. sieht die Gefassveriinderungen bei dem Process als primiir und 
die Vermehrung des interstitiellen Gewebes als secund&r entstanden an. 

Sass fand bei einem Falle neben einigen unwesentliclien senilen 
Veriinderungen einen kleincn Erweichungsherd im verlangerten Marke, 
eine Ependymitis des IV. Ventrikels, arterioskerotische Veriinderung der 
kleinen Gefasse, diffuse Bindegewebswucherung der weissen Kiicken- 
markssubstanz und chronische interstitielle Neuritis und Myositis. 

Holler hat durch Untersuchung des centralen Nervensystems und 
der peripheren Nerven bei 3 Fallen folgendes festgestellt: Farbenunter- 
sebiede durch Carmin und Nigrosin in ein und derselben Zelle im 
Riiekenmarke. K. halt diese Verandorung fiir pathoiogisch. Die Ner- 
venfasern schienen nicht degenerirt. Gliawucherung am GefSssverlauf, 
welche das Aussehen der Sklerose zeigte. Die Rindenschicht des Riicken- 
marks war breit, der Ependymcanal war verstopft. Beides wurde von 
K. als senile Veranderung betrachtet. Die bei schwacherer Vergrbsse- 
rung als Verdickung der GefSsswUnde erscheinenden Veriinderungen im 
Riiekenmarke erwiesen sich bei stiirkerer Vergrbsserung oder bei Immer¬ 
sion, als eine Erkrankung der perivascul&ren Zone der Gefasse. Sie 
prasentirten sich in den Praparaten als kbrnige Massen, welche zwischen 
die Nervenfasern hineindrangen und der Gefiisswand ein strahliges Aus¬ 
sehen gaben. Die Affection wie im Riiekenmarke war im Geliirn nicht 
bedeutend resp. kaum vorhanden. Ausser der perivascularen Verlinde- 
rung zeigten sich auch die Gefasswandungen verdickt; es fand sich ver- 
einzelte Verstopfung der Gefasse durch hyalin aussehende Massen. Die 
niimlichen Veriinderungen, welche er bei Paralysis agitans fand, hat er 
in einem Falle von Landry'scher Paralyse, sowie in einem Falle von 
spinaler progressiver Muskelatrophie gefunden. In diesen beiden Fallen 
fehlte im Leben Paralysis agitans. Er bringt trotzdem diese Veriinde¬ 
rungen mit Paralysis agitans in Zusammenhang und erkliirt die oft bei 
dieser Krankheit eintretende Neuralgie mit der Hinterstrangbetlieiligung. 

Ketscher fand in drei Fallen folgende Veriinderungen: Im Geliirn 
und Riiekenmarke fand sich eine Degeneration der Nervenzellen. Die 
Nervenfasern waren ebenfalls stellenweise degenerirt, sowohl im Riicken- 
mark, besonders in den Hinterstriingen, wie auch in den peripheren 
Nerven und ihren Endiistchen im Muskelgewebe. Auch die Muskelfasern 
zeigten stellenweise Atrophie, einige wiesen Fettdegeneration, andere 
hyaline Degeneration auf. Einige Fasern waren der Querstreifung be- 
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raubt, andcre waren ganz verschwunden unter Zuriicklassung der mit 
Muskelkemen gefiillten Sarcolemmschlauche. Die Muskelkerne und das 
interstitielle Bindegewebe liessen iiberall starke Vermebrung erkennen. 
Im Gehirn war die Neurogliaschicht der Rinde und das Ependym der 
Ventrikel verdickt. Ini Riickenmark betraf die Gliawucherung sowohl 
die Rindenschicht wie das Innere und war deutlich an die Gefasse ge- 
bunden. Die Veranderung des Gef&sssys terns bestand in Verdickung der 
Wandungen, stellenweise Bildung von Miliaraneurysraen und Zerreissungen 
der Wandung. Der Centralcanal des Ruckenmarkes war liberal! oblite- 
rirt. Ketscher sucht durch vergleichendc Untersuchungen bei senilen 
Individuen zu erweisen. dass es sich nur um eine starkere Auspriigung 
der im Greisenalter beobachteten Veriinderungen des Nervensystems und 
der Muskeln handle, dass ein wesentlich qualitativer Unterschied aber 
nicht stattfinde, und dass Paralysis agitans nicbts auders als der Aus- 
druck einer abnorm hochgradigen, etwa aucb vorzeitigen Senilitat des 
Nervensystems ist. 

Redlich hat bei 7 Fallen der Paralysis agitans hauptsachlich das 
Riickenmark, im Eiuzelnen ausserdem andere Theile des centralen Ner¬ 
vensystems und peripheral Nerven und Muskeln untersucht. R. sail in 
der weissen Substanz des Riickenmarks ausser diffuser Sklerose sklero- 
tische Inseln um die verdickten Gefasse. von deren Aussenschichte eine 
Verdickung des Zwischengewebes in das umliegende Nervenparenchvin 
eindringt. An den stark betroffenen Stellen waren die Markscheide 
und Axencylinder dunn. Die Gefiisse in der grauen Substanz zeigten 
eine Verdickung, es fehlte aber perivasculiire Sklerose. Die Randschicht 
des Riickenmarks war nicht auffallig verbreitert, die zarten Haute waren 
leicht verdickt. Die Ganglienzellen zeigten Pigmentreichthum bei nor- 
malen Fortsatzen. Der Centralcanal war obliterirt, massenhafte Arny- 
loidkorperchen waren vorhanden. In der Medulla oblongata fand R. 
einzelne verdickte Gefiisse ohne perivasculiire Sklerose. In einem Falle 
wurde auch am N. ischiadicus eine leichtc Kernvermebrung und leichte 
Verbreiterung des endoneuralen Bindegewebes constatirt. Der M. qua¬ 
driceps zeigte Muskelfasern von verscbiedenen Dicken, die Muskelkerne 
waren vermeilrt, stellenweise fand sich eine Verbreiterung und Kern- 
reichthum des interstiticllen Bindegewebes. R. sieht den Verschluss des 
Centralcanals, die Verdickungen der Haute, das Vorkommen zahlreicher 
AmyloidkCrperchen, die Pigmentirung der Nervenzellen als senil an. 
Die Gef&ssverdickung aber erreiche im senilen Riickenmark nie den 
liohen Grad, wie bei der Paralysis agitans, die perivasculiire Sklerose, 
welclie von einer Endo- und Periperiarteriitis ausgelie, fehle entweder total 
oder sei eine ganz minimale. Findet man bei alten Leuten, die nicht an 
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Paralysis agitans gelitten, gleiche Veranderungen, so liandelt es sich 
nach li. urn keinen rein senilen, sondern um einen pathologischen Zu- 
stand, der auch klinisch Krankheitserscheinungen veranlasst, wie bei 
Contracture tabetique progressive des atheromateuses vonDemange. Nach 
R. sind Contracturen resp. Muskelspannungen bei Paralysis agitans von 
diesen bestimmten anatomischen Riickenmarksverauderungen verursacht, 
indem die Fasern der Pyramidenseitenstrange gereizt werden, ferner 
auch durcli Reizung des sensible!) Antheils des Reflexbogens in den 
Hinterstrangen. Schmerzen und Pariisthesien waren auf die Affection 
der Hinterstriinge zu bezichen und der Tremor sei functionelle Schwache. 

Furstner’s Fall zeigte im Ruckenmark nichts Abnormes. F. un- 
tersucbte drei Ruckenmarke seniler Leute und fand folgeude Verande- 
rungen: Hochgradige Pigmentirung der Ganglienzellen, leichte Ver- 
dickung der Pia, Endo- und Periarteriitis in der weissen Substanz, die 
Adventitia war verbreitert und von ihr aus ging eine Vermehrung der 
Gliasubstanz, diffus gleichmiissige Verdickung und Verengerung des 
Glianetzes, plaquesartige Vermehrung der Glia aus, welche eine enge 
Verbindung mit den Gefjissen hatte. Nirgends fand sich ein Zerfall dor 
uervbsen Substanz. Nach F. sei Paralysis agitans nicht auf einen spi- 
nalen Befund zuruckzufuhren, sondern soil vielmehr darauf hinweisen, 
dass diese Form cerebralen Ursprung hat. 

Philipp's reiner Fall zeigte bei Nissl’scher Farbung in den 
Zellen der Vorderhorner, der Clarke’schen Saulen und der Medulla 
oblongata ausser der Pigmentation nichts Abnormes. Die Purkinje- 
schen Zellen waren nicht von durchsiehtiger klarer Beschaffenheit, die 
Anordnung der gefarbten Substanz war nur in wenigen zu erkennen, 
weil die ungefiirbte Substanz tingirt war. Die Fortsatze sahen wie ver- 
waschen aus. Die starksten Zellveranderungen zeigten sich in den 
motorischen Zellen des Paracentrallappens. Die Gliakerne waren oft 
um die Zellen herum angehauft. Ganz norinale motorische - Zellen waren 
hier gar nicht zu linden. Im Gehirn fand sich bei anderer Farbung, 
abgesehen von der Zellpigmentation, keine Veriinderung, ebenso wenig 
in der Pia, den Gefassen und den Septa. Der Befund am Riickenraarke 
war in alien Hiilien normal. Im Kleinhirn fanden sich zwischen den 
Purkinje'schen Zellen eine grosse Anzalil von Marchipunktchen. Im 
Marklager des Paracentrallappens hier und da kleine Reihen von 4—5 
schwarzen Punktchen etwas grbsseren Kalibers. An den hinteren Wur- 
zeln, den peripheren Nerven und den Muskeln konnte Ph. keine Ver- 
iinderung linden. Er bezog seinen im Gehirn gemachten Befund auf 
die Krankheit. 

Sander hat bei einem Falle das Ruckenmark und den Hirnstamm 
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untersucht und am Riickemnarko von aussen nack inuen fortschreiten- 
den Markscheidenzerfall festgestellt, der mit dem Verlauf der Gefasse in 
Zusammenhang stand. Das Gliagewebe zeigte eine Wucherung, welche 
ebenfalls von aussen nach innen fortschritt. Uni die Gefasse fand sick 
peri vasculare Sklerose. Die graue Substanz war auch an der Glia- 
wuclierung betheiligt. Die Gefasse zeigten uberal 1 arteriosklerotiscke 
Processe, schienen stellenweise korkzieherartig, stellenweise aneurysma- 
tisch erweitert, an anderen Stellen durch Wucherung der lntima ver- 
engt. In der Marksubstanz waren die Gefasse in ibrem ausseren Ab- 
schnitte starker betroffen, die Ausbreitung der Gliawucherung entspracb 
genau der Erkrankung der Gefasse. 

Sander hat vier Riickenmarke von Dementia senilis zum Vergleich 
untersucht und fand dreimal Veranderungen in der grauen Sub¬ 
stanz, die nur quantitativ von dem Befunde bei Paralysis agitans ab- 
wichen. Er bringt diese Sklerose der grauen Substanz mit der Para¬ 
lysis in Beziehung. Die Veranderungen der weissen Substanz seien nach 
ihm senilen Charakters. Spiiter hat Sander ca. 30 Falle von seuilem 
Riickenmark untersucht und stellt seinen beschriebenen Fall von Para¬ 
lysis agitans in die Reihe der pr&senilen Ruckenmarkserkrankungen und 
glaubt, dass dieser senile Degenerationsprocess mit dem Krankheitsbild 
in ursachlichem Zusammenhang steht, und dass nur die Localisation der 
senilen Sklerose die Symptome der Paralysis agitans kervorruft. Er 
meint, die Sklerose der grauen Substanz des Ruckenmarks sei secun- 
daren Charakters, durch den Zerfall der Nervenzellen und des umgeben- 
den Fasermantels bedingt. Die Veranderungen im Marke kamen fast in 
gleicher Starke bei senilen Fallen ohne Paralysis agitans-Symptome vor. 
So vermuthet er bei der Paralysis agitans senile Degenerationsproces.se, 
welche nicht im Riickenmark, sondern in den Bahnen oder grauen 
Kernen sick abspielen, die zu den Pyramiden im Hirnstamm in Be¬ 
ziehung treten. 

Schwann fand bei einem Falle weder im Gehirn, noch im Riicken- 
marke irgend welche pathologische Veriinderungen. Dagegen waren in 
den Interstitien der einzelneu Muskelfasern die liinglichen Bindege- 
webskerne detitlich vermehrt. Die Muskelfasern selber waren unver- 
andert. Auf Grund dieser L'ntersuchung behauptet er, dass er sich bei 
der Paralysis agitans um einen auf die Erkrankung der Muskeln be- 
schranktcn Vorgang handle. Diese Muskelveranderung wurde wegen 
der Jugend des Betreffenden nicht als Altersveranderung betrachtet. 

Waldbaum’s Fall zeigte in der Grosshirnrinde starke Pigmen¬ 
tation der Nervenzellen, eine Verminderung der NissTschen Tigroid- 
schollen in deuselben, eine Formveriinderung der Zellen und eine Glia- 
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vermehrung in der Umgebung der Gefasse. Die Capillaren und kleinsten 
Gefasse zeigten keinerlei bemerkenswerthe Abweichungen, ebenso die 
grossen Gefasse. An den raittleren Gefassen aber fiel After eine 
leichte Verbreiterung der Wand auf. Die Gefassendothelien waren oft 
gross, cubisch und sprangen in das Lumen vor. In den Centralganglien 
waren die Gefasswande stark verdickt und vielfach mit Kalkplatten und 
eigenthumlichen Korncben dicht durchsetzt. Einzelne Gefasse sind durch 
Wuclierung der Intima, die an der Verkalkung Theil genommen hat, 
obliterirt. In dem Pons und Medulla oblongata waren wesentliche Ver¬ 
anderungen nicht zu constatiren. Im Kleinhirn erreichte die Pigment- 
degeneration der Ganglienzellen den hdcbsten Grad und fiihrte relativ 
liaulig zum vollstiindigen Schwund der Zeilen. Die Intima der Gefasse 
war gewuchert. Kleine Blutungen waren im Gewebe in der Nachbar- 
schaft der Gefasse zu finden. Die Nervenfasern in der Nahe der Blu¬ 
tungen waren verandert. Im Ruckenmarke fanden sich an den Gan¬ 
glienzellen alle Grade der Pigmentdegeneration bis zum volligen Schwund. 
Am auffallendsten waren die Veranderungen am Stiitzgeriist und an den 
Gefassen. Die Gliawucherung war am ausgesprochensten zu beiden 
Seiten der Fissura posterior und an den quer getroffenen Gefassen in 
deren Nahe zu sehen. W. meinte, dass keins der am Central nerven- 
systein gemachten Befunde die Ursache fiir das Krankheitsbild der 
Paralysis agitans abgegeben hat, und dass die Verkalkung der Gefasse 
im Hirnstamm als zufalliger Nebenbefund, die Veranderungen an den 
Nervenzellen und Fasern, der Glia und den Gefassen im ganzen Central 
organ als Alterserscheinungen aufgefasst werden miissten. 

Wo lien berg fand bei einem Falle im Ruckenmarke in der Um¬ 
gebung der Gefasse ringformig angeordnete Schichten eines rothgefarbten 
kSrnigen Gewebes. Die Nervenfasern waren vielfach ausgefallen, zeig¬ 
ten aber, soweit sie vorhanden waren, nichts Abnormes. Die Nerven- 
zelleu waren normal. Die Arterien zeigten verdickte Wandungen. Die 
Centralwindungen waren nach Weigert normal. Die Muskeln zeigten 
Dickenverschiedenheit zum Theil auch Vacuolenbildung und Vermehrung 
der Kerne im interstitiellen Gewebe. An den Nervenfasern liess sich 
ausser der leichten Wucherung des interstitiellen Gewebes Abnormes 
nicht nachweisen. W. hat zum Vergleich zwei senile Ruckenmarke 
berangezogen. Das eine zeigte starkere arterioskierotische Veranderun¬ 
gen, aber keine perivasculare Sklerose, das andere dagegen einen Be¬ 
hind, der qualitativ mit der Paralysis agitans ubereinstimmte. 

Nonno hat bei der Ruckeumarksuntersuchung von Marasmus senilis 
folgcndes constatirt: Gliawucherung der Hinter- und Seitenstrange, Ver- 
dickung der Gliabalken, Vermehrung der Blutgefasse und Verdickung 
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ihrer Wandungen. Der Process der Gliawucherung und die secundare 
Schrumpfung der Nervenelemente Ichnte sich an die GefSsswandungen 
an. Die marginalen Theile der Seitenstriinge waren stark ergriffen. 
N. hat zwei friiher untersuchte Falle von Paralysis agitans und einen 
neuen Fall mit den Befunden von Senium verglichen und konnte weder 
einen principiellen, noch einen graduellen Unterschied finden. 

Hayaschi fand in einem Falle Vermehrung des Pigmentes der 
Ganglienzellen, kornigen Zerfall der Nissl’schen Korperchen, Degene¬ 
ration der Nervenfasern und ausgedehnte diffuse Vermehrung der Glia, 
besonders vom Hirnschenkel abwarts nach dem Ruckenmarke zu. In 
den Gefassen Zeichen von Stauung an den kleinen Gefassen, Verdickung 
der Adventitia, Rings welcher hyaline Korperchen lagen. An den peri¬ 
pheral Nerven fand sich leichte Degeneration der Nervenfasern und 
entsprechende Bindegewebszunahme. Die Muskelfasern waren stellen- 
weise atrophisch mit Kernvermehrung. In den Mukelspindeln bestand 
hyaline Degeneration der Muskelfasern. Verfasser glaubt, die ge- 
nannten Veriinderungen auf locale CirculationsstOrungen zuriickfuhren 
zu sollen. 

Burzio berichtet iiber zwei Falle. Es fanden sich unter anderem 
Atrophie und Sklerose der Hintei- und Seitenstriinge, Zellveranderungeu 
im Ruckenmark, in der Hirnrinde und den Spinalganglien, Faserschwund 
der Hirnrinde etc. Verfasser meint, seine Befunde auf Ernahrungs- 
stbrungen in Folge besonderer autointoxicatorischer Vorgiinge beziehen 
zu sollen. 

Schiefferdecker und Scbultze haben in einem Falle von Para¬ 
lysis agitans, welchen Philipp mitgetheilt bat, folgende Muskelveriin- 
derungen gefunden und bringen sie mit der Krankheit in Zusammenhang. 
Zwischen den grosseren Fasem lagen atrophisch dcgenerirende. Binde¬ 
gewebszunahme war zwischen den Muskelfasern vorhanden. In den 
Muskelfaserquerschnitten waren m&ssig viel Kerne enthalten, sie waren 
meist randstandig, hin und wieder aueh innenstiindig. Ausserdem fan¬ 
den sich in den Fasern unregelmassig geformte eckige Liicken, welche 
durch feine Streifen mit einander verbunden waren. Diese Liickenbil- 
dung soil fiir die bier vorkommende Degeneration charakteristisch sein. 
Die Muskelfasern in den Muskelspindeln zeigten ebenfalls eigenartige 
Degenerationserscheinungen; zuerst bildeten sich kleine belle Stellen 
zwischen den Fibrillen der Spindel, welche daun zu griisseren Lucken 
zusammenfliessen konnten. Die Lucken konnten in den Fasern und am 
Rande derselben entstehen. Die Nerven in den Muskeln waren normal. 
Diese Erkrankung trat nicht durch den ganzen Muskel gleichmassig, 
sondern biindelweise auf, so dass sie wohl ubersehen warden konnte. 
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Fall I. 

Frau L., 77 Jahre. 

Aufnahme am 20. October 1903. Exitus letalis 18. Mai 1904. 

Anamnestisch giebt die Patientin Folgendes an: Sie habe koine schweren 
Krankheiten durchgemacht, dagegen korperlich friiher sehr schwer gearbeitct 
und viel Rummer und Sorgen erlitten. Bis zum Sommer dieses Jahres habe 
sie ordentlich arbeiten konncn, dann habe sich zuerst im linken Bein, weiter 
im linken Arm, rechten Bein, zuletzt im rechten Arm ein Zittern eingestellt, 
das anfangs nicht sehr stark gewesen sei und allmiilig an Heftigkeit zugenom- 
men habe. Allmiilig habe sie die Beine nicht mehr ordentlich bewegen und 
nur noch schwer gehen konnen. Apoplectische Anfalle will sie nicht gehabt 
haben. Seit einem Vierteljahre konne sie das Wasser nicht mehr halten. Die 
Sprache sei etwas schwerer geworden. 

Status: Knochenbau ziemlich kraftig, Muskulatur schlaff, Pupillen 
mittelweit, gleich, rund. R/L. R/C. -J-. AB. frei, Facialis symmetrisch. 
Zunge kommt gerade, zittert nicht. Zuweilen tritt ein ganz leichtesZittern in der 
Lippenmuskulatur auf. Gaumenbbgen werden gleichmiissig gehoben. Rachen- 
reflex -j-, Rellexe der Oberextreruitaten -[-. Abdominalreflex Patellar- und 
Achillessehnenrellex Fusssohlenreflex -j-. Sensibilitiit intact. Patientin 
hat in ihrer ganzen Haltung etwas Starres. Beim Stehen und Sitzen sind der 
Kopf und Rumpf nach vorn geneigt, die Arme sind leicht abducirt, im Ellen- 
bogengelenk leicht flectirt. Die Hande sind in derRuho ganz wenig uberstreckt, 
die Finger mit Ausnahme des Daumons leicht in alien Gelenken gebeugt. Die 
Beine belinden sich in leichter Adductionsstellung, sind in Iliift- und Kniege- 
lenken leicht gebeugt, die Fiisse sind ganz wenig uberstreckt. Die Zehen 
stehen in den Metatarsophalangealgelenken in Extensions-, in den Phalangeal- 
gelenken der 2.—5. Zehe in leichter Flexionsstellung. Die active Beweglich- 
keit ist zwar in alien Gelenken fast bis zur normalen Ausdehnung moglich, ist 
aber sehr erschwert und verlangsamt, in den Beinen wesentlich mehr als in 
den Armen. Die passive Bewegung ist in den Beinen sehr stark, in den Armen 
sehr viel weniger erschwert, ein wesentlicher Unterschied zwischen rechts und 
links besteht dabei nicht. Auch die passive Beweglichkeit des Kopfes ist in 
miissigem Grade erschwert. In den Extremitiiten findet sich ein Zittern, wel¬ 
ches in gleichmiissigen oscillatorischen Bewegungen mit bald geringeren,. bald 
starkeren Excursionen besteht. Der Tremor ist in wechselnder Intensitat fast 
continuirlich vorhanden, in den Beinen starker als in den Armen. Bei activen 
Bewegungen liisst der Tremor sehr nach, verschwindet dabei zuweilen voriiber- 
gehend, wiihrend der Unterhaltung nimmt er zu. Beim Gehen bleibt die Vorn- 
uberbeugung des Oberkorpers bestehen. Andeutung von Propulsion. Beim 
Stehen mit geschlossenen Augen wird das Zittern starker, aber es erfolgt kein 
Gleichgewichtsverlust. Die Sprache ist ohne charakteristische Veranderungen. 
Lungen: Keine Dampfung, aber Schnurren und Pfeifen. Herzdampfung etwas 
verkleinert; fiihlbare Arterien leicht rigide. XI—XII. Patientin beschaftigt 
sich mit leichten hiiuslichen Arbeiten. 
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4. Januar 1904. Harndrang, jedes Mai wird einc geringe Menge entleert, 
dabei brennendes Gefiihl in der Blasengegend. Urin ist frei von Eiweiss und 
Zucker. 

25. .Januar. Die Scbmerzen beim Uriniren haben nachgelassen, doch 
muss die Fatienlin nocli sehr hiiufig Urin lassen. 

5. Marz. Korperlich keine Veranderung, der Harndrang besteht fort. 

2. April. Patientin klagt zeitweise iiber Schmerzen in den Kniegelenken, 
Veranderungen sind nicht naclnveisbar. 

5. Mai. Seit einigen Tagen Schmerzen in den Bcinen, klagt auch wieder 
iiber Brennen in der Blasengegend beim Urinlassen. Weinerliche Stimmung. 

18. Mai. Patientin bleibt seit einigen Tagen zu Bett, klagt iiber Schmer¬ 
zen in den Beinen. Psychisch ist sonst nichts aufgefallen. Wird urn Mittag 
erdrosselt in ihrem Zimmer vorgefunden. (Hat sich an der Thiir erhangt.) 

Obduction: Starkes Emphysem. Hyperiimie der U. L. Residuen 1. Pleu- 
ritis. Verdickung der Basis der herabgedriickten Aortenklappen. Starke fettigc 
Fleckung oberhalb der Aortenklappen. Chronische Endocarditis mit Kalk- 
platten im Arcus und absteigender Aorta. Bronchitis. Eine faustgrosse und 
mehrere kleine Cysten der linken Niere. Hyperiimie und Induration der rerhten 
Niere mit mehreren Cysten. Epithelcysten der Blasenschleimhaut. 

Das Gehirn zeigt keine makroskopische Veriinderung. 

Mikroskopische Untersuchung: Die Paracentralwindung zeigt bei Fiirbung 
mit Thionin eine leichte Zellveriinderung; die Zellgrenze ist nicht scharf von 
der Umgebung abgegrenzt, wie bei der normalen Zelle. Die Nissl’schen Kor- 
perchen sind nicht von der Grundsubstanz gut abgehoben, weil die Zwischen- 
substanz tingirt ist. Bei einzelnen Zellen sind auch die Nissl’schen Korper- 
chen leicht zerfallen. 

Bei Pal-Weigert, Gieson’scher Fiirbung zeigt dio Paracentralwindung 
keine Veranderung. Dio Pia mater ist nicht deutlich verdickt, auch fell It hier 
eine zellige Infiltration. Gefassveriinderungen sind auch nicht nachweisbar. 
Ebenso zeigt das Kleinhirn nach den oben genannten Farbungen keine Ver¬ 
anderung. Nur sehen die Purkinje’schen Zellen bei Thioninfarbung leicht 
veriindert aus. 

Die Nisslkorperchen sind ungleich gross, zum Theil sind sie feinkornig 
zerfallen. Es finden sich ofter Schiisselchen oder Perinuclearring urn den Kern, 
in detn die Nissl’schen Korperchen sich hier sammeln. Die Formveranderun- 
gen der Purkinje’schen Zellen sind nicht deutlich. 

Der Himstamm, die Medulla oblongata, und zwar alle Gegenden der 
Hirnnerven sind untersucht worden, zeigten aber ausser spiir 1 ichen Amyloid- 
korperchen keine Veranderung. Das Ependym des Ventrikels war ganz intact. 
Die Gefiisse bieten auch nichts Abnormes; die Pia ist nicht verdickt und nicht 
zellig infiltrirt. Das Riickenmark zeigt bei Marchi’scher Farbung in alien 
Hohen keine Spur von frischer Degeneration. Bei Pal und Weigert consta- 
tirt man aber eine ganz leichte Lichtung in den Goll’schen Strangen des 
oberen Halsmarks und der Halsanschwellung, wo normalerweise dasGliagewebe 
mehr entwickelt zu sein pflegt. als an anderen Stellen. Sonst war keine Ver- 
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iinderung bei diesen Farbungen nachzuweisen; nur im mittleren Brustmarke 
und in der Halsanschwellung war je eine kleine frische Blutung in der grauen 
Substanz vorbanden (agonale). van Gieson- und Eosin-Haematoxylin- 
Farbuug erweist in den Seiten-und Hinterstriingen, besonders in den letzteren, 
eine miissige Vermebrung der kleinen Gefasse, welche eine verdickte 
NVandung zeigen. Bei starker Vergrosserung coustatirt 1 man rings urn diese 
Gefasse eine ganz dunne Schicht von kornigen rothgefarbten Massen, welche 
wohl von Autoren als perivasculiire Gliawucherung angesprochen wurden. Da 
aber diese Gliawucherung so geringfiigig ist, scheint es mir in diesem F’alle 
nicht berechtigt zu sein, diese Veranderung mit der Krankheit in Beziehung 
zu bringen. 

Die Randgliaschicht des Riickenmarks war nicht deutlich verbreitert, die 
Gliabalken zeigten keine dcutliche Verdickung. Der Centralcanal ist durch 
Zellwucherung obliterirt. Massenhafte Amyloidkorperchen waren uberall, be¬ 
sonders in den Hinterstriingen vorhanden. Die oben genannte Gliaveriinderung 
fehlte in der grauen Substanz. Vorder- und Hinterwurzeln sind intact. Die 
Pia ist aucli nicht verandert. Thioninfiirbung des Riickenmarks zeigt in alien 
Hdhen auch keine Veranderung in den Zellen, nur in einem kleinen Theil der 
Zellen waren die Pigmentmengen in einem so geringen Grade vorhanden, dass 
von einer Pigmentdegeneration noch nicht gesprochen werden konnte. 

Von den peripheren Nerven wurden N. tibialis, peroneus und raedia- 
nus mit Pal-Weigert, Gieson, Eosin-Haematoxylin gefarbt. Die folgen- 
den Veriinderungen waren an diesen Nerven gleichmassig vorhanden: Peri- 
und Endonenrium zeigten eine ziemlich starke Verdickung, die Kerne waren 
im Nervengewebe leicht vermehrt. Die Gefasswandungen, besonders die In- 
tima zeigten eine Verdickung, welche eine Verengerung der Luniina verursachto. 
Die Degeneration der Nervenfasern fehlte. Die Mm. biceps und gastrocne¬ 
mius zeigen fast normals Verhaltnisse. Die Kerne unter dem Sarkolemm sind 
leicht vermehrt. die Muskelfasern sind beinahe gleich dick. Die Quer- und 
Langslinien sind gut darin zu sehen. Der M. vast. ext. zeigt dagegen grossen 
Dickenunterschied an den Muskelfasern, auch sind neben den hypertrophi- 
schen atrophische Fasern verschiedenen Grades zu sehen. Die Muskelfasern 
sind ganz verschieden stark gefarbt. Die Langs- und Querstreifen fehlen bei 
dicken, blass gefarbten Fasern, wahrend sie in den kleineren, mit Eosin nor- 
malweise roth gefarbten Fasern gut erhalten bleiben. Die meist liinglichen 
Muskelkerne unter dem Sarkolemm sind vermehrt, 4—7 in einem Faserquer- 
schnitte. Im Innern der stark gequollenen, blassroth gefarbten Fasern finden 
sich mehrere rundliche, chromatinarme Kerne, manchmal uber zehn. Um diese 
Kerne sieht man manchmal helle eckige Hofe. In diesen veranderten Fasern 
sind Vacuolen von verschiedener Grosse vorhanden, zeitweise mehrere in einem 
Querschnitte. Wenn mehrere Vacuolen an ihrem Hande neben einander dicht 
liegeD, so sieht dieMuskelfaserwie zerfressen aus. In solchen stark veranderten 
hypertrophischen Fasern finden sich zuweilen unregelmassige kleine Liieken 
in der Muskelsubstanz, welche mit fcinen Streifen miteinander verbunden sind. 
Sowohl diese Liickenbildung in der Muskelsubstanz, wie die hellen Hofe um 
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die Kerne sind nur in den gequollenen Fasern zu seken und als reines Kunst- 
product zu betrachten. Darauf komrne ich wieder zuriick. Das interstitielle 
Bindegewebe ist stellenweise vermchrt. 

Es handelt sich hier uur uni einen typischen Fall von Paralysis 
agitans. Die Symptom© von Blasenkatarrk sind wolil durch die Cysten 
der Blase entstanden. Die Schmerzen in den Beinen, welche die Patientin 
ini Verlauf ihrer Krankheit gehabt hat, sind ein gewbhnliches Symptom 
bei dieser Krankheit und nicht als besonders anzusehen. Ihre Krank¬ 
heit machte die Patientin so unglucklich, dass sie Suicid beging. Es 
ware wolil verkehrt, sie deshalb ohne weiteres geisteskrank zu nennen. 
Wollenberg hat einen gleichen Fall beobachtet. 

Die Obduction zeigte in meiuem Falle im Centralnervensystem keine 
Verauderung. Bei der mikroskopischen Untersuchung liess sieli eine 
geringe Veriinderung der Nissl’schen Korpercken in den Zellen der 
Paracentralwindung und in den Purkinje’scben Zellen, leichte 
Lichtung in den Goll'schen Strangen im Halsmark nachweisen. 
In der weissen Substanz des Riickeumarks war eine miissige Ver- 
mehrung der kleinen Gefiisse mit verdickten Wandungen vor- 
handen. Uni die Gefiisse war eine diinne Schicht korniger Gliamasse 
zu seken. Der Centralcanal war obliterirt, Corpora amylacea waren 
vorhanden. In den peripkeren Nerven fund sich Bindegewebsverdickung 
und leichte Vcrmekrung der Kerne. Von den drei untersuchten Mus- 
keln zeigte der M. vast. ext. allein eine starke Verandernng, welche 
der Muskelerkrankung bei Dystrophia musculorum progressiva alui- 
lick ist. 


Fall IX. 

Frau W., 62 Jakre. 

Aufnahme am 22. Januar 1902. Exitus letalis 6. Februar 1902. 

Jede Hereditiit wird von der Patientin bestritten. Venerische Krankheit 
und Potus werden auch negirt. Sie hat 6mal geboren, ohne Abortus. Friiher 
soli Patientin nie krank gewesen sein. Das jetzige Leiden begann vor 5 bis 
6 Jahren, nach dem Tode ihres Mannes, angeblich in Folge der Aufregung. 
Die Krankheit begann mit Zittern in der linken Hand und am linken Arme. 
Spriter wurde auch die rechte obere Extremitiit ergriften. Spater stellten sich 
Schmerzen in den Zehen und Zittern in den Beinen ein, die sich nach dem 
Knie heraufzogen. Allmalig wurden die Besclnverden so gross, dass sie seit 
einem Jahre unfahig war, auf die Strasse zu gehen. Seit l 1 /', Jahre Ulcus 
cruris. Die Sprache hat sich erst in letzter Zeit verschlecktert. Seit einigen 
Wochen ist die Patientin nicht ganz klar, sie sprach manchmal mit eingebil- 
deten Personen. Patientin kann sich nicht allein im Bette aufrichten. 
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Status: Beim Stehen nimmt sie eine nach vorn iibergebeugte Haltung an. 
Das Gesicht zeigt etwas maskenartiges Aussehen. Dio Stirn ist gerunzelt, der 
Mund halb ofTen. Nackensteifigkeit, der Kopf kann nur mit Miihe hin und her 
bewegt werden. Die Pupillen sind mittelweit, gleich und rund. R. L. +; 
R. C. -f- ; AB. frei. Eine Aufforderung zu pfeifen oder zu lachen, wird nicht 
befolgt, unter der Angabe, sie kdnne das nicht, der Mund sei so trocken. Die 
rechte Lidspalte ist enger als die linke; die Stirn links stiirker gerunzelt als 
rechts. Die Zunge weicht etwas nach links ab. Die Sprache ist etwas ver- 

waschen. Dio Patientin zeigt bestandig schiittelnde Bewegungcn in den 

Armen, weniger auch in den Beinen. Am starksten sind die Bewegungen in 
den Fingern. Eine Andeutung von Pillendrehen ist vorhanden. Biceps-, Tri¬ 
ceps-, Periost-Reflexe beiderseits lebhaft. Die Beine stehen in Beugecontractur, 
setzen der Streckung starken Widerstand entgegen und kdnnen nicht vollig 
gestreckt werden. Kniephanomene vorhanden. Fusssohlenrellexe -j-. Das 
rechte Bein wird auf Aufforderung nur wenig von der Unterlage erhoben, das 
linke nicht. Auch in den Ellbogengelenken besteht spastische Beugecontrac¬ 
tur, die nicht ganz ausgeglichen werden kann. Am rechten Unterschenkel 

Ulcus cruris. Varicen beiderseits. Puls 120. Herz intact. Arterienwand 

rigide. Decubitus in der Kreuzbeingegend. Die Patientin ist nicht ganz orien- 
tirt und klagt iiber Hitzegefiihl. Bei intendirten Bewegungen pausirt das 
Scbutteln etwas. Die Patientin zeigt eine weinerliche und unzufriedene Stim- 
mung, verlangt jeden Augenblick etwas anderes und will bald auf der Seite 
liegen, bald auf dem Riicken. Beim Trinken verschluckt sie sich leicht. Ein 
kindskopfgrosser Bauchtumor (indet sich im linken Hypochondrium. 

24. .lanuar. Sie ruft andauernd: „W'ilhelm — Wilhelm — ich will in 
mein Belt — ich will in mein Bett — Wilhelm — Wilhelm — helfe mir“. 
Halt den Arzt fiir ihren Sohn Wilhelm. 

25. Januar. Die Patientin ist Nachts unruhig. 

28. .Januar. Im Allgemeinen ruhiger, beklagt sich nur iiber das „Kraut“, 
auf dem sie liegen miisse. Kann den Druck der Bettdecke nicht vertragen. 

31. Januar. Morgens befindet sich die Patientin in einem schlafahnlichen 
Zustande. Puls unregelmiissig. Der linke Arm fiillt aufgehoben schlafT her- 
unter, rechts ist das nicht der Fall. Patientin vollfiihrt mit der rechten Hand 
auch spontane Bewegungen, ebenso besteht rechts Zittern, das in der linken Hand 
vollig fehlt. Augen geschlossen, die mittelweitenPupillen reagiren aufLichtein- 
fall. Cornealrellexe -f-, Conjunctivalrellexe -(-. Bei dieser Priifung bewegt 
Patientin den Kopf und verzieht das Gesicht. Die Finger dcr rechten Hand 
weichen den Nadelstichen aus, an der linken Hand rufen dieselben keine Be¬ 
wegungen hervor. Beide Beine befinden sich in Beugecontractur. Bei einem 
Streckversuchc ist der spastische Widerstand fast ausgeglichen. Fusssohlen- 
reflex rechts lebhaft, links nicht auslbsbar. Bei Nadelstichen reagirt die rechte 
Fusssohle, wahrend die linke empfindungslos bleibt. Zittern in dem rechten 
Fuss, links nicht. Der soporose Zustand dauert bis zum Abend unveran- 
dert an. 

1. Februar. Patientin ist noch immer benommen. Der linke Arm hangt 
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nicht mehr schlafT herab, im Ellbogen besteht eine spastische Contractur Auf 
Nadelstich links kaum Abwehrbewegung, im rechtenArm deutlicher. Auf Stiche 
erfolgt in dcr linken Fusssohle keine Reaction, rechts starkes Zucken. Puls 
klein, aussetzend. 

2. Februar. Patientin liegt den ganzen Tag im Coma. Linker Arm 
schlaff, Plantarrefiex fehlt links, das Zittern in der recbten Hand ist starker 
bemerkbar. 

3. Februar. Bewegt zeitweise die rechteHand, ofTnet -zuweilen die Augen. 
Im Uebrigen unverandert. 

6. Februar. Exitus letalis. 

Obduction: Lungen am Rande der Spitzo der oberen Lappen emphyse- 
matos. An beiden unteren Lappen findet sich ein fibrinoser Belag. Im rechten 
U.L. keilformige lnfarcte. Herz sehr gross; dieMitralis ist narbig geschrumpft, 
mit einzelnen Verdickungen. Die Aortenklappen gefenstert, theils frische urn 
die Noduli herum, theils alter© Verdickungen und frisch gerothete Gerinnsel. 
Muskulatur fettig braunroth. Die Intima der Aorta ist verdickt. In der Bauch- 
hohle findet sich eine grosse cystische Geschwulst, die weit aus dem kleinen 
Becken heraus, beinahe bis zum unteren Rand der linken Lunge reicht. Leber 
klein, ziihe, gelb und braunroth marmorirt. Gallenblasc gefiillt. Milz klein, 
an der Oberllache narbige Einziehung. Die Geschwulst setzt sich in die linke 
Niere fort, die nur zur Halfte als solche erhalten ist. Blasenschleimhaut blass. 
Pancreas gross. Magenschleimhaut theils blass, theils gerbthet. Coecum ent- 
halt breiigcn Koth. Dunndarm eng, Schleimhaut stellenweiso gal 1 ig gefiirbt. 

Follikel nicht besonders hervortretend. Nebenniere gross, weich, Rin- 
densubstanz gelb, Marksubstanz grauroth. Mesenterialdriisen klein. In der 
linken Vena iliaca und der linken Oberschenkelvene ein Thrombus. Dura glatt 
und glanzend. Die Arachnoideamaschen reichlich mit Fliissigkeit gefiillt. An 
der rechten Seite otwas gelbliche Farbe, an verschiedenen Stellen Blutungen. 
Die Gefasse an der Basis sind leicht verdickt. 

Das Gehirn wird nach Hartung in Formol durchgeschnitten: An der 
rechten Fissura parieto-occipitalis, und zwar von der AtTenspalte an der Grenze 
vom oberen und unteren Scheitellappen findet sich eine etwa thalergrosse 
weichere Stelle. Dieser entsprechend ist nach innen zu nichts Besonderes zu 
finden. Im rechten ausseren Linsenkern findet sich eine Blutung. 

Die motorischen Zellen der Centralwindung zeigen auf der linken 
Seite leichte Veranderung wie beim I. Fall, wahrend sie auf der rechten Seite 
hochgradige Degeneration erkennen lassen. Die Nissl’schen Kbrperchen sind 
bei Thioninfarbung feinkornig zerfallen, und farben sich die Zellen blass. Bei 
leichten Stadien der Degeneration ist eineQuellung des Zellleibs mit randstan- 
digem Kerne bemerkbar, wahrend bei den vorgeschrittenen die Zelle ganz 
homogen kernlos aussieht. Centralchromatolyse verschiedenen Grades ist vor- 
handon. Ganz norrnale Zellen, wie man sie auf der linken Seite findet, trifift 
man auf der rechten Seite gar nicht. 

In einem Stiicke aus der rechten Centralwindung findet sich an der Hirn- 
rinde eine hochgradige Entwickelung der Capillaren. Sie verbinden sich mit 
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einander durch Veriistelung, an einigen Stellen sieht roan Sprossenbildung, 
welche Alzheimer’s Bildern ahnlich ist und auf eine Neubildung der Capil- 
laren hinweist. 

Plasmazellen waron viel zu sehen. Eine ziemlich starke Blu- 
tung war subpial vorhanden. Die Markscheidenfarbung zeigt nichts Beson- 
deres. lm Putamen des rechten Linsenkems findet sich eine grosse Blutung, 
welche fast auf seiner ganzen Lange verbreitert ist. Ausserdem sieht man 
kleinere Blutungen in der Capsula externa, dem Claustrum und im ersten Glied 
des Linsenkornes. Bei van Gieson’scher Farbung ist in dieser Gegend eine 
starke Fiillung der kleinen und grossen Gefiisse zu finden, zugleich Vermeh- 
rung derselben. In dem Gefasslumen ist bier und da Pigment zu sehen. 

Im Kleinhirn lasstsich sowohl bei Markscheiden- wie bei Gieson’scher 
Farbung keine Veranderung naclnveisen. Die Zellfarbung zeigt die gleichen 
Verhiiltnisse wie beim ersten Fallo. Der Hirnstamm stand leider nicht zur 
Verfiigung. 

Das Riickenmark zeigt bei Zellfiirbung in alien Hohen starke Pigmen¬ 
tation in den Vorderhornzellen. Hier sind die Pigmenthaufen im ganzen Zell- 
leib oder in einem Theil desselben zu finden, die Kerne sind oft dadurch ver- 
deckt. Manchmal liegt das Pigment im Centrum der Zelle, wahrend ilire Peri¬ 
pherie norraale Nisslhorperchen bositzt. Die Fortsatze und Zellformen sind 
gut erhalten. Ausser diesen pigmentirten Zellen sind ganz normale in ziemlich 
grosser Anzahl vorhanden. Die Zellen der Clarke’schen Siiulen sind zum 
Theil mit Pigment beladen, vereinzelte Zellen zeigen eine leichte Centralchro- 
matolyse. Die Zellen der Seitenhorner zeigen starke Veriinderungen, in ihrem 
Centrum sind die Nisslkorperchen zu Grunde gegangon. Marehi’sche Far¬ 
bung zeigt in alien Hohen des Riickenmarks in der Peripherie eine frische, mit 
schwarzen Piinklchen besate Degeneration. Sie ist am Brustmarke starker, als 
an arfderen Stellen. Hier sind auch an der Peripherie die Nervenfasern leicht 
ausgefallen und das Mark sieht etwas locherig aus. Die Markschollen haben 
weder Beziehungen zu den Gefassen, noch zum Fasersystem. Durch Pal- 
Weigert-Fiirbung constatirte man eine leichte Lichtung der GoU’schen 
Strange im Halsmarke, welche im Riickenmarke nicht deutlich ist. 

In alien Hohen des Riickenmarks ist die Peripherie besonders in den 
Seitenstriingen gelichtet. Im unteren Brustmarke sieht man auf einer Seite, 
dicht dem Hinterhorne benachbart, einen ziemlich grossen Erweichungsherd 
im Seitenstrange. In demselben finden sich stark veranderte Nervenfasern und 
und Detritusmassen. Der Herd ist von der LJmgebung ziemlich scharf abge- 
grenzt. Das Hinterhorn ist dadurch leicht nach innen gedriingt, doch findet 
man im Hinterhorne, mit der anderen Seite verglichen, keine deutliche Veran¬ 
derung. Etwas nach unten, kommt der Herd zwischen den Apex des Hinter- 
hornes und die Peripherie des Riickenmarks zu liegen. Das Hinterhorn ist in 
Folge dessen verkiirzt, aber dafilr bedeutend verdickt. Ein deutlicher Faser- 
ausfall ist im Hinterhorne nicht nachweisbar. Im Erweichungsherde findet sich 
eine Blutung. Noch tiefer im Lurabalmarke findet sich ein unregelmassig ge- 
stalteter Herd am Rande des Seitenstrangs auf einer Seite, in dem man wieder 
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Blutung und stark degenerirte Nervenreste sieht. Bei Gieson’scher Farbung 
wird ausser vielen Corpora amylacea eine massige Vermehrung der kleinen 
Gefasse in den Seiten- und Hinterstrangen constatirt, in den letzteren hoch- 
gradiger, als in den ersteren. Um die Gefasse ist die stark roth gefarbte Glia 
vermehrt, welche bei scbwacher Vergrosserung das Aussehen der verdickten 
Gefasswandung hat und sich erst bei starker Vergrosserung als granulirte Glia- 
masse erkennen lasst. Diese perivasculare Gliawucherung ist etwas starker, 
als im 1. Falle. Die Gefasswandung selbst ist auch mehr oder weniger ver- 
dickt. Die graue Substanz zeigt keine deutliche Gefassveranderung. 

Die Pi a zeigt weder deutliche Verdickung, noch zellige Infiltration. Die 
graue Substanz ist bei Pal-Weigert, Gieson nicht veriindert, ebenso die 
Vorder- und Hinterwurzeln. Der Centralcanal ist mit Zellen geffillt. Der 
N. cruralis und plexus brachialis zeigten gleiche Verhaltnisse wie beim 
I. Fall; nirgends fand sich Faserdegeneration. Daumenballenmuskeln 
und Biceps zeigten leichte Kernvermehrung, das interstitielle Fett leicht ver¬ 
mehrt. Die Muskelfasern sind gleichmassig dick. Die Quer- und Langsstreifen 
sind darin gut zu sehen. In einigen Praparaten der beiden Muskeln findet man 
isolirte Tuberke 1 knotchen. Sie liegen im interstitiellen Bindegewebe, 
haben etwas langliche Gestalt, nach der Kichtung der Muskelfasern gericbtet. 
Die Muskelfasern in der Umgebung nicht deutlich ver'andert. Das Centrum der 
Knotchen ist schon verkast, die Structur ist hier ganz verwischt. Ausserhalb 
dieser Verkasung finden sich eine Menge von Epitheloidzellen und massenhafte 
Rundzellen, welche ringsum das verkiiste Centrum umgeben. Die Riesenzellen 
sind sowohl im verkasten Ilerde, als auch in den Schichten derEpitheloidzellen 
zu sehen. In anderen Praparaten findet man nur eine Zellanhiiufung mit ver- 
kastem Centrum, ohne Riesenzellen zu treffen. 

Apoplectifornie Anfalle werden bei dieser Krankheit zuweilen beob- 
achtet, sowohl vor dem Auftreten des Leidens, wie auch im Verlaufe. 
Die postapoplectische Form muss von dor eigentlichen Paralysis agitans 
getrennt werden. Eulenburg berichtet einige Beobachtungen, in wel- 
chen das Zittern nach dem apoplectiformen Anfalle sich einstellte. Bei 
Berger's Fall trat das Zittern einige Woclien nach einem Anfall auf der 
gelahmten Seite auf. Zwei .lahrc spater erfolgte ein neuer Anfall, der 
eine entente Schwache der friiher ergriffenen Seite zuruckliess. Bald 
darauf stc'gerte sich das Zittern und griff allmalig auf die andere Seite 
fiber. Der negative Sectionsbefund bewies, dass es sich nicht um einen 
posthemiplegischen Tremor handelte, sondern um eine typische Para¬ 
lysis agitans. 

Berger's II. Fall hatte im Verlauf der Krankheit wiederholte 
apoplectifornie Anfalle ohne restirende Lahmungen. Die Section ergab 
ausser sender Atrophie des Hirns und Rfickenmarks und Arteriosklerose 
nichts Besonderes. 
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C. Westphal’s Fall zeigte ini Verlauf der Paralysis agitans eine 
Hemiplegic, und von nun an waren die paralytischen ExtremitAten voll- 
kommen ruliig, wAhrend das Zittern an den andeni Gliedern fortbestand. 
Bei der Obduction wurde eine Hamorrhagie in der inneren Kapsel ge- 
fuuden (Heimann). 

Parkinson erwAhnt einen Fall, bei welchera nach einer Heuiiple- 
gie die paralytischen Glieder zu zittern aufhbrten; als aber die Lah- 
mung sich besserte, begann in denselben der Tremor von Neuem. In 
Grashey’s Fall erfolgte ein leichter Schlaganfall mit Parese der rech- 
ten Seite. Von dieser Zeit an war der Tremor allerdings niclit bloss 
recbts, sondern uberhaupt verschwunden (Heimann). holler's Fall 
erlitt wAhrend des Verlaufs eine Apoplexie. Seit dem Augenblick war 
das Zittern in den ergriffenen Gliedern so abgeschwiicht, dass Patient 
Loffel und Glas mit der Hand zum Munde fuhren kounte, was fruher 
nicht der Fall war. 

In unserem Falle erlitt die Patientin im Verlauf der Paralysis agi¬ 
tans einen apoplectiformen Anfall und das Zittern hbrte von diesem 
Moment an auf der gelAhmten Seite auf, wahrend es auf der anderen 
Seite fortbestand. Bei der Obduction fand sich im rechten Linsenkeru 
eine Blutung, ausserdem waren auf der rechten Hemispkare des Gehirns 
an verschiedenen Stellen Blutungen in die Arachnoidea vorhanden. Die 
mikroskopische Untersuchung liess ausser Blutungen im Linsenkerne, in 
der Capsula externa und im Claustrum folgendes nackweisen: Subpiale 
Blutung und eine starke Zelldegeneration der rechten Centralwindung, 
hochgradige Gntwickelung der Capillaren in einem Theil derselben. Ge- 
ringe Zellveranderung in der linken Centralwindung und im Kleinhirn, 
Pigmentation der Zellen in den Vorder- und Seitenkbrnern und in den 
Clarke’schen SAulen des Ruckenmarks. Eine leichte Randdegeneration 
des Ruckenmarks bei Marchi und Weigert; leichte Lichtung der Goll- 
schen Strange im Halsmarke. Ein vom unteren Brustmark bis zum 
oberen Lendenmark sich erstreckender Erweichungsherd. Massige Ver- 
mehrung der kleinen dickwandigen Gefksse in den Seiten- und Hinter- 
strAngen. Leichte perivasculAre Gliawucherung in der weissen Substanz. 

Obliteration des Centralcauals. In den untersuchten Nerven fand 
sich leichte Vermehrung des interstitiellen Gewebes und der Kerne. 
Beacktenswertb waren die isolirten Tuberkelknbtchen in den untersuch¬ 
ten Muskeln. 

Wenn wir die anatomischen Befunde von beiden FAllen zusammen 
iiberblicken, haben wir in beiden FAllen eine grosse cvstische Geschwulst 
der Niere, welche keine Beziehung zur Krankheit hat und als zufAllige 
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Combination zu betrachten ist. In der Hirnrinde fand sich beim II. Falle 
cine hochgradige Zellveranderung auf einer Seite, was sicher als Folge 
der Hiimorrbagie anzusehen ist. Auf der anderen Seite war die Zell¬ 
veranderung leicht. Leichto Zellveranderungen liessen sich beim I. Falle 
an der Hirnrinde nachweisen. Die Purkinje’schen Zellen zeigten in 
beiden Fallen auch leichte Veranderungen. Nach Obersteiner soil in 
manchen Zellen normalweise ein Perinuclearring gefunden werden. Auch 
grbbere und feinere Schollen sollen in den Purkinje’schen Zellen nor¬ 
mal vorhanden sein konnen. Die Grundsubstanz dieser Zellen konne 
bei Nissl’scher Farbung dunkler sein, dem Kerne sitze ein griiberes 
NisslkOrperchen, das nicht selten zu einer Kernkappe werde, auf. In 
unseren Fallen sind die Zellen der oben genannten Gegenden zwar nicht 
hochgrailig verandert, doch sind die beschriebenen Veranderungen der 
^issl'schen Kbrperchen als pathologisch aufzufassen. Philipp briugt 
auch ahnliche leichte Veriinderung der Zellen mit der Krankheit in Zu- 
sam men hang und leitet ihren cerebralen Ursprung davon her. Hirn- 
stamm, Medulla oblongata waren in unserem Falle intact, selbst das 
Ependym des Ventrikels, das bei alten Leuten gewobnlich mehr oder 
weniger verandert zu sein pflegt, war ganz intact. 

Die Pigmentation der Riickenmarkszellen, Verdickung der Randglia 
des Riickenmarks, Wucherung der Ependymzellen und Obliteration des 
Centralcanals, das Vorkommen der Corpora amylacea, welche von vielen 
bei Paralysis agitans beschrieben wurden, sind bekannte Alterserschei- 
nungen. Wider Erwarten haben wir beim II. Falle, in welchem im 
Leben eine Apoplexie stattfand, statt einer absteigenden Degeneration 
eine frische Veriinderung in der Peripherie des Riickenmarks constatirt, 
fur welche sich kein Zusammenhang mit den Gefiissen nachweisen liess, 
die aber doch vielleicht als eine Altersveranderung zu betrachten ist. 
Diese Degeneration haben Sander und Nonne genauer studirt. Das 
Fehlen der secundaren absteigenden Degeneration der Pyrainidenbahn 
ist wohl dadurch zu erkliiren, dass die Blutung nicht in der inneren 
Kapsel selbst, sondern zerstreut im Linsenkern und in seiner Nahe statt¬ 
fand, und dass diese zerstreuten Blutungen keinen so hochgradigen 
Druck auf die innere Kapsel ausiibten, um die Pyramidenbahn zu zer- 
storen. Die von vielen Seiten erwahnte perivasculare Sklerose in der 
weissen Substanz war in den beiden Fallen nicht ausgepriigt. Sie 
sab bei schwacher Vergrosserung wie eine Verdickung der Gef&sswande 
aus, erst eine starkere Vergrosserung liess eine dunne Gliawucherung 
um die kleinen Gefiis.se erkennen, welche stellenweise etwas in der 
L'mgebung ausgcbreitet erschien. Eine so geringfiigige Sklerose, welche 
von Koller und Anderen auch beschrieben wurde, ist der Paralysis 
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agitans nicht eigenthiiralich und ist nicht als die Ursache des Krank- 
heitsprocesses zu betrachten. 

Wie am Anfang erwahnt, wurden dieselben Veranderungen von 
vieleu Autoren in senilen Ruckenmarken gefunden, welche im Leben 
kein Symptom von Paralysis agitans zeigten. Ich babe zum Vergleich 
•etwa 40 Riickenmarke von progressiver Paralyse, welche nicht an Paralysis 
agitans gelitten, untersuchtund bin iiberzeugt, dass bei denParalytikerneine 
leichte perivasculareSklerose haufigvorkommt und sogar in hbherem Grade, 
als in uuseren beiden F&IIen von Paralysis agitans. Dieselbe wurde auch 
bei Paralytikern vom 4. Decennium beobachtet. So kann man wohl 
nicht diese Veriinderung in directen Zusamraenhang mit den Krankheits- 
erscheinungen der Paralysis agitans bringen. Pie leichte Vermehrung 
der Kerne in den peripheren Nerven und Muskeln hat keine Bedeutung. 
Eine starke Veranderung in einem untersuchten Muskel des I. Falles, 
welche man gewbhnlich bei Dystrophia musculornm progressiva sieht, 
ist wohl als eine zufallige Complication zu betrachten. Dystrophia 
musculorum progressiva ist eigentlich eine Krankheit jugendlicher Iq- 
dividuen und kommt im Alter seltener vor. Hier handelt es sich ura 
eine 77jahrige alte Frau. Vielleicht kbnnen iihnliche MuskelverUnde- 
rungen auch bei anderen Zustanden stattfinden. Die kleinen unregel- 
mitssig eckigen Luckenbildungen, sowie die hellen Hbfe um die rund- 
lichen Muskelkerne in den gequollenen Muskelfasem sind als Kunstpro- 
ducte zu betrachten, welche wahrend der Hartung durch die Schrumpfung 
entstanden sind. Es ist leicht denkbar, dass stark gequollene Muskel- 
substanz unter der Behandlung schrumpft und Liicken und Spalten bildet, 
besonders zwischen der Muskelsubstanz und dem Kerne, wo die Con- 
sistenz der beiden sehr verschieden ist. Man sieht solclie Liickenbildung 
nur in den stark veranderten Fasern des M. vast. ext. Sie fehlten in 
den anderen Muskeln des I. Falls, sowie in alien des II. Falls. Des- 
halb ist die Annahme wohl gerechtfertigt, dass diese Liickenbildung 
hier durch die Hartung leichter zu Stande gekommen ist, weil die Mus¬ 
kelsubstanz selbst verandert war. So kann ich mich der Ansicht 
Schiefferdecker’s und Schultze’s nicht anschliessen, die eine Liicken- 
bildung im Muskel als der Paralysis agitans eigenthiimlich betrachten. 

Beim II. Falle finden sich in dem interstitiellen Bindegewebe der 
beiden untersuchten Muskeln kleine typische Tuberkelknbtchen. Bei 
der Obduction hat man in anderen Organen keinen tuberculbsen Herd 
gefunden. Die Tuberculose der Muskeln tritt am hiiufigsten secundSr 
nach der tuberculbsen Erkrankung beuachbarter Organe auf, namentlich 
nach der tuberculbsen Knochen- und Gelenkerkrankung, welche die 
Muskeln in Mitleidenschaft ziehen. Ebenso kann eine tuberculbse Er- 
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krankung der Haut und Schleimkaut auf die Muskeln iibergreifen. 
Ueber die primiire resp. hamatogene Tuberculose des Muskels sind die 
Untersuchungen nocli selir sparlich. 

Lorenz hat in Nothnagel’s Handbuch nur 20 derartige Falle 
gesammelt, welche bis 1898 bekannt waren. Nach dieser Zusammeu- 
stellung tritt die Muskeltuberculose meist bei jugendlichen Individuen 
auf, nur in zwei Fallen um 50 Jahre. In unserem Falle handelt es sich 
um eine 62jahrige alte Frau. Hier muss die Muskeltuberculose als eine 
Seltenheit betrachtet werden. Die Muskelentzundung tritt in den mit- 
getheilten Fallen langsam, fast schmerzlos auf und erzeugt in den be- 
falleueu Muskeln keine nennenswerthe Functionsstorung. Das Allgemein- 
befinden ist gewohnlich nickt gestort, auch Fieber fehlt, wenn keine Com¬ 
plication vorhanden ist. In unserem Falle ist auch die Muskeltuberculose 
ganz unbemerkt verlaufen, und erst bei der mikroskopischen Unter- 
suchung wurde sie zufallig gefunden. Dass in diesem Falle die tuber- 
culbse Erkrankung des Muskels nicht von der Umgebung iibergegriffen, 
ist zweifellos. Ob sie wirklich primar im Muskel entstanden oder von 
einem kleinen verdeckten Herde in irgend einem Korpertheile auf deni 
Blutwege metastatisch verschleppt, ist schwer zu entscheiden. Man fand 
in den untersuchten Muskeln die tubcrcul6sen Knbtchen gleicheu Alters, 
was eine Metastase vermuthen lasst. Es ist auch selir wahrscheinlich, 
dass in den iibrigen nicht untersuchten Muskeln, ebenso sich isolirte 
Tuberkeln finden. Wie im I. Falle die hochgradige Veranderung des 
M. vast. ext. nicht als die Ursache der Paralysis agitans zu betrachten 
ist, so ist auch im II. Falle diese Muskeltuberculose nicht mit der 
Paralysis agitans in Zusammenhang zu bringen. Imraerhin ist zu be- 
achten, dass in beiden Filllen Muskclveranderungen sich fanden. 

Es ist leicht mbglich, dass in weiteren Fallen noch verschieden- 
artige Muskelveriinderungen gefunden werden, wenn man viele Muskeln 
dieser Krankheit untersucht, was in alter Zeit nicht der Fall war. Doch 
darf man wohl nicht solclie Muskel veriinderungen als die Ursache der 
Krankheit ansehen, bis man constant eine bestimmte Veranderung im 
Muskel lindet. 

Die Paralysis agitans tritt auch bei Hirntumoren (Virchow. Leyden, 
Berger etc.), bei Apoplexie auf und stellt dann eine symptomatische 
Form dar. Ferner beginnt Paralysis agitans sehr liaufig halbseitig und 
liisst die andere Seite lange verschont. Die Beruhigung der Zitter- 
bewegung durch willkiirliche Beeinflussung, eine Steigerung derselben 
im psychischen Affect, Aufhoren des Zitterns nach einem apoplectischeu 
Anfall, wie bei unserem Falle, die Rube im Schlaf, alles das liisst, wie 
schon von anderen Autoren betont wurde, auch ein Gehirnleiden ver- 
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muthen. So nelime ich die erwiihnten Zellverllnderungen der Hirnrinde 
und des Kleinhirns lieber als die Ursache der Krankheitserscheinungen 
an, wenn sie aiich nicht hochgradig sind, solange keine geniigende Ver- 
iinderung an anderen Stellen gefunden wird. 


Zum Schlusse spreche ich Herrn Geheimrath Siemerling meinen 
herzlichsten Dank fiir die Ueberlassung des Materials und die freund- 
liche Durchsicht meiner Praparate aus. 
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Pathologisch-anatomische Yeraiideruiigeii des Ge- 
liirns bei Lepra, Leprabacillen in Gasser’schen 
Ganglien, und iiber die Anatomie und Pathologie 
der Nervenzellen des Gehirns im Allgemeinen. 

Von 

Dr. med. Hugo Stahlberg, 

pract. Arzt zii Oner bcl Ri|«» (Livlaml). 

(Hierzu Tafel VII.) 

(Schluss.) 


Die Untersuchung des Gehirns beginnen wir mit der Umgebung des Sulcus 
centralis, den Gyri centrales anterior und posterior, wie dem Lobulus paracen- 
tralis. Zunachst und hauptsachlich sollen hier wieder die Schnitte aus 
Cbromosmiumessigsaurepraparaten, bei denen die Fuchsinfarbung angewandt 
wurde, beriicksichtigt werden. — Bei schwacher Vergrosserung erkennen wir, 
dass in der Schicht der kleinen und mittelgrossen Pyramidenzellen der soge- 
nannte Kapselraum oder Zellrautn von den Ganglienzellen nicht vollstiindig 
ausgefullt wird, — das Gleiche ist auffallender auch in der fiinftenSchicht des 
Gyrus postcentralis anzutrellen *), — in den Schichten der grossen Pyramiden, 
wie der tiefsten Zellenschicht der Rinde macht es sich weniger geltend, wird 
jedoch auch hier bei der einen oder anderen Zolle wabrgenommen. Auch die 
Blutgefasse liegen nicht immer dicht dem umgebenden Gewebe an. Die Form 
der kleinen und mittelgrossen Pyramidenzellen finden wir etwas abgeiindert; 
die Conturen der grossen Pyramiden sind besser erhalten. Bedeutendere Ver- 
minderung der Zahl der Zellen fallt nicht auf. 

Bei starkerer Vergrosserung wird es deutlicher, dass bei einer grosseren 
Zahl von Ganglienzellen, vornehmlich in der Schicht der kleinen und mittel¬ 
grossen Pyramidenzellen, der Zellleib in seinen peripheren Theilen in gerin- 
gerem oder hoherem Grade reducirt ist, die Conturen der Zelle, von der 


1) lch halte mich an die zutrefTende Eintheilung der Hirnrinde und 
Nomenclatur, wie sie Ramon y Cajal in seinen „Studien iiber die Hirnrinde 
des Menschen (Aus dem Spanischen von Bresler, 1900) giebt. 
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urspriinglichen Pyramidenforra abweicbend, mehr rundlich, unregelmassig, 
ausgezackt an dem einen oder anderen Theil geworden sind. In dieser 
Weise veranderte Zellen zeigen einen gut gefarbten Kern rait Kernkorper- 
chen, oder Kern, Kornkorperchen sind schwacher tingirt. Wir bemerken 
aber auch Rudimente nur von Ganglienzellen, die vom Kern keine Spur mehr 
erkennen lassen, und es kommen Zellraume vor, welche Residuen einer 
Ganglienzolle nicht mehr aufweisen. In letzteren treffen wir hier und da eine 
oder mehrere Gliazellen an. Gliazellen findcn sich aber auch in Zellriiumen, 
in denen die Ganglienzellen noch nicht so schwere Veranderungen erlitten 
haben. 1m Uebrigen fallt eine Vermehrung der Zellen der Neuroglia nicht auf. 
— In einem grossen Theil der Nervenzellen werden schwarzliche kornige 
Massen bemerkt; doch auch ausserhalb der Zellen sieht man sie, noch von 
Zellraumen eingeschlossen, welche mehr oder weniger erhaltene Zellen, auch 
nurZellrudimente beherbergen. Auch verstreut imGewebe kommen geschwiirzte 
Massen vor. Es werden ferner osmiumgeschwiirzte Gebilde nicht selten in den 
Wanden der Blutgefasse, wie in den periadventitiellen Raurnen angetroffen. 
In letzteren, wenn sie erweitert sind, sieht man ubrigens auch, nicht gerade 
haufig, Gliazellen in beschrankter Zahl. Wohl erhaltene Ganglienzellen lassen 
mehr oder weniger reichlich Zellfortsatze erkennen; in vielen Zellen und be- 
sonders solchen, welche auffallendere Veranderungen erlitten haben, sind die 
Zellfortsatze an Zahl vermindert, werden auch ganz vermisst. 

Bevor wir die feineren Veranderungen studiren, welche in den Ganglien¬ 
zellen unserer Praparate Platz gegrifTen haben, wollen wir erst eine Vorstel- 
Iung iiber die normale Structur der Zellen der hier zu untersuchenden Hirn- 
abschnitte zu gewinnen suchen. 

Die chromatischen Zellkorperchen der Pyramidenzellen der Grosshirn- 
rinde werden bekanntlich in ahnlichen Gestaltungsformen beschrieben, wie die 
motorischen Zellen des Riickenmarks sie zeigen, d. h. als Spindeln, Kegel, 
Kappen, Blocks, Sichel, Kugeln und ahnliche Gebilde sollen sie in die Er- 
scheinung treten. Hinsichtlich des niiheren Aufbaus der chromatischen Kor- 
perchen herrscht, wie berichtet, keine Einigung. In unseren Chromosmium- 
essigsiiureschnitten fallt es zuniichst otwas schwer, Ganglienzellen zu finden, 
welche ein dem normalen durchaus entsprechendes Bild darbieten; doch ge¬ 
rade unter den grossten Zellen sehen wir solche, — und die Controlle an den 
Alkoholmethylenblaupraparaten bestatigt, es — die ein von der Norm nicht, 
oder kaum nur abweichendes Structurbild zeigen. Vollends suchen wir nur 
nach Zellpartien, welche pathologisch noch nicht veriindert sind, konnen wir 
sie unschwer entdccken. 

Bei scharfer Beleuchtung und Oelimmersion erkennen wir nun an den 
fuchsingefarbten Chromosmiumessigsaureschnitten mit Leichtigkeit, dass in den 
•Spindeln, Sicheln, Kugeln und anderen grossen Zellkorperchen kleinere kor¬ 
nige Gebilde sich differenziren lassen, sie alle — Conglomerate von solchen 
nur darstellen (Taf. VII, Fig. 9), wie die ^grossen Komer“ der Nervenzellen 
des Ganglion Gasseri. Auch hier konnen wir kleinste chromatisohc Kornchcn 
unterscheidcn, welche homogen sind, auch hier die „kleinen chromatischen 
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Korner“, die aus den kleinsten chromatischen Kornchen zusammengesetzt 
sind; und kleine Korner, wie Kornchen finden sich vereinigt zu den grosseren 
Complexen der Sicheln, Kegel, Kappen etc. Die grossten Zellkorperchen hier 
iibertreffen wohl die „grossen Korner 1 * der Zellen des Ganglion Gasseri mehr- 
fach an Grosse, doch vorkommondeKugeln wiirden nicht nur in Form-, auch in 
Grossenverhaltnissen den letzteren entsprechen. In der Lagerung der Kornchen 
und kleinen Korner zu den Complexen, wie sie in den Spindeln, Kegeln, Kap¬ 
pen und anderen Zellkorperchen sich uns darstellen, ist eine gewisse Gesetz- 
massigkeit nicht verkennbar, die es mit sich bringt, dass die eine Spindel in 
gleicher Weise aufgebaut erscheint, wie die andere, die eine Sichel wie die 
andere. Doch auch mit einander verglichen, bieten Spindel wie Sichel, abge- 
sehen von den Verhaltnissen der ausseren Gestaltung, kaum Unterschiede in 
der Art des Aufbaues aus kleinen komigen Gebilden. 

Die „achromatische“ oder Zwischensubstanz zeigt auch hier, wie wir es 
bei den Zellen des Ganglion Gasseri kennen gelernt haben, feinste „achroma- 
tische u Kornchen, die in die Knotenpunkte eines kaum sichtbaren engmaschi- 
gen Netzwerkes eingelagert sich finden. Der gleiche netzformig-kornige, oder 
wabig-kornige Bau der Zwischensubstanz wird aber auch an den Protoplasma- 
fortsatzen der Ganglienzellen erkannt — (die chromatischen Bestandtheile hier 
zeigen die Structur der Korperchen in der Zelle) — wird in dem Polhiigel, 
dem abgehenden Axencylinderfortsatz beobachtet. Weder in der Ganglien- 
zelle, noch in dem Ursprungshiigel, weder in den Protoplasmafortsatzen, noch 
im Axencylinderfortsatz konnen Fibrillen wahrgenommen werden. Die feinen 
Kornchenreihen konnen auf dem Langsschnitt des Axencylinderfortsatzes 
Fibrillen allerdings vortauschen, doch sind bei scharfer Beleuchtung in diesen 
Reihcn ganz zweifellos feinste Kornchen zu difTerenziren. An der aussersten 
Peripherie der Ganglienzellen unterscheiden wir die gleichen Structurelemente 
— wie im Innern der Zelle, in vielen Zellen sind die chromatischen Sub- 
stanzen hier nur wenig vorhanden — eine besondere Zellmembran ist nicht 
zu erkennen. 

In dem grossen ovalen Kern einer grossen Pyramidenzelle sind kleine 
heller gefarbte und grossere dunkelrothe homogene Kornchen, welche durch 
feine, schwach gefarbte Faden netzartig verbunden sind, zu unterscheiden. 
Die grosseren dunklen Kornchen finden sich stellenweise auch zu etwas grb- 
beren Kliimpchen zusammengelagert. Das Netz durchzieht den ganzen Kern- 
leib. Die Maschenweite ist nicht iiberall gleich; so sind hliufig in der Umgc- 
bung des Nucleolus die Maschen onger, besteht eine dichtere Anhiiufung der 
Kornchen. In nachster Umgebung des Kernkorperchens wird sehr oft eine be- 
schriinkte Zahl — 10, 20 — intensiv gefarbter, ein wenig grosserer homogener 
Kornchen erkannt. Zum Theil liegen sie dicht der Contur des Kernkorperchens 
an, zum Theil liegen sie in der Contur selbst. Diese Kornchen sind mit dem 
Netz des Kernleibes verbunden. ImKernkorperchen erkennen wir meist die„Kern- 
korperchenvacuolen 1 * in grosserer oder geringerer Zahl, ja bei genauem Zusehen 
ist oft der ganze leuchtendroth gefarbte Nucleolus von solchen rundlichen 
helleren Stellen durchsetzt. In schwach gefiirbten Kernkorperchen unterscheiden 
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wir nicht selten ausser den geDannten intensiv gefarbten kornigen Gebilden in 
der Contur des Nucleolus — sie stellen Bestandtheile des Nucleolus dar — 
noch andere kleinste Kornchen in der Peripherie, auch im Innern desselben. 
In vielen Kernen normaler Ganglienzellen werden grossere homogene Kornchen 
in grosserer Zahl in der Contur des Kernleibes bemerkt, in ziemlich regel- 
massiger Entfernung von einander gelagert (ofr. Taf. VII, Fig. 9). 

Die ersten pathologischen Erscheinungen in den Ganglienzellen sind an 
den chromatischen Korperchen erkennbar. Kleine chromatische Korner wie 
Kornchen sind liier und da ganz geschwunden, grosse chromatische Korper¬ 
chen, die Spindeln, Sicheln, Kegel u. s. w. zeigen die kornigen Bestand¬ 
theile, die sie zusammensetzen, vermindert. Gerade jetzt tritt es sehr deutlich 
zu Tage, dass es bei den grossen Zellkorperchen nicht um einheitliche, homo- 
gene Gebilde sich handclt, in ihnen vielmehr Korner und Kornchen zusammen- 
gelagert sind. An anderen grossen Zellkorperchen bemerken wir in mehr oder 
minder grosser Zahl kleinore oder grossere, rundliche, liingliche, helle Stellen, 
welche der chromatischen Substanz vollig, oder fast vollig entbehren. Es sieht 
so aus, als ware es in den Zellkorperchen zur Bildung von Vacuolen gekom- 
men (Taf. VII, Fig. 9). Feine, ganz schwach gefarbto Faden und Kornchen 
lassen sich aber hier und da in dicsen „Vacuolen“ wahrnelimen, ja auch eine 
Anordnung der Faden zu Maschen und das Vorhandensein schwach gefiirbter 
Kornchen, auch stellenweise vereinzelter dunkelrother Kornchen in den Kreu- 
zungspunkten der Maschenfaden. Wir haben hier ein weiteres Stadium des 
Schwundes der chromatischen Substanz, der Chromatolyse vor uns: an den 
hellen Stellen sind von den farbbaren (chromatischen) Substanzportionen 
Spuren nur wahrzunehmen, oder fehlen sie vollkommen; die feinen Faden und 
Kornchen der achromatischen Substanz treten nunmehr zu Tage, wo ausser den 
chromatischen Residuen eine Structur in den hellen Stellen noch erkannt werden 
kann. Es kann die Chromatolyse so weit gehen, dass in dem grossen Zell¬ 
korperchen iiborhaupt nur wenige Korner, Kornchen noch gelarbt sind, welche 
aber eine centrale helle Partie umgrenzend, die urspriingliche Form der Zell¬ 
korperchen haufig noch wiedergeben. 

Wir finden in ein und demselben Schnitt Nervenzellen, die nur geringe 
Veriinderungon der Zellkorperchen darbieten, und solche, in denen sammtliche 
Korperchen der fortgeschrittenen Chromatolyse anheimgefallen sind. Letztere 
Zellen sind nun durchsetzt von rundlichen, langlichen, spindligen Gebilden, 
welche in ihren pheripheren Theilen in geringer Zahl chromatische Kornchen, 
kleine Korner aufweisen, wahrend die centralen Theile hell sind, hier spiirliche 
Reste von achromatischen Bestandtheilen zeigen, ab und an ein chromatisches 
kleinesKorn, auch Kornchen, oder eineStructuriiberhaupt nicht mehr verrathen 
(Taf. VII, Fig. 10). 

Wo die Chromatolyse aber einen gewissen hoheren Grad erreicht hat, ist 
der Zellleib zumeist nicht mehr intact, kleinere oder grossere Stiicke habenvon 
demselben sich losgelost, sind — oft sehr schwach gefarbt — in dem Zellraum 
zu entdecken (Taf. VII, Fig. 11). Vor der Abtrennung sind im Zellleib hier 
und dort kleine, dann grossere structurlose Stellen, meist unregelmassig ge- 
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staltet, sichtbar geworden, welche durch Schwund auch der Zwisehensubstanz 
hervorgingen. DerganzcZellleibfalltschliesslichauseinander. Wirsehen Kapsel- 
raume, welcheinderNachbarscbaft einesschwachgefiirbtenGanglienzellenkernes, 
dem noch sparliche Reste des Zellleibes anhangen, oder der bereits selbst 
Defecte zeigt, dem vielleicht dasKernkbrperchen fehlt, weniger oder mehr klei- 
nere, grbssere Schollen beherbergen, unregelmassig, rundlich, in welchen die 
Kornchen, feinen Maschen der Zwisehensubstanz erkannt werden, auch chro- 
matische kornige Gebilde, wie Gebilde, welche rnit jenen iibereinstimmen, die 
wir bei der vorgeschrittenen Chromatolyse aus den Zellkorperchen hervorgehon 
sahen. In anderen Zellraumen ist auch von Kern oder Kernrest nichts mehr 
zu entdecken, es sind nur die oft schwach gefarbten Schollen bemerkbar, die 
Residuen der zerstorten Ganglienzellen. 

Wahrend nun in einer Reihe von Ganglienzellen die nach der Chroma¬ 
tolyse eintretenden Zerfallserscheinungen, in der geschilderten Weise sich ab- 
spielend, an der Zellperipherie Stiicke des Zellleibes loslbsen, sehen wir andere 
veranderte Zellen, deren Conturen nicht, oder in geringem Grade nur verandert 
sind, wahrend in der Umgebung des Kerns die schweren Veriinderungen Platz 
gegrilTen haben. In der Nahe des Kerns wird zunachst eine starkere Lichtung 
bemerkt, in der neben den bekannten wie vacuolisirt erscheinenden chromati- 
schen Korperchen kleinere Lucken erkannt werden, die durch Zerstorung auch 
der Zwisehensubstanz hervorgegangen sind. Spiiter machen urn den Kern oder 
einen Theil desselben auch grossere Defecte sich bemerkbar, die noch von 
Briicken mehr oder weniger veranderter chromatischer, wie achromatischer Sub- 
stanz hier und da durchzogen werden (Taf. VII, Fig. 12). In einem weiter 
vorgeschrittenen Stadium ist durch geringe Rudimente nur der Zellleib mit 
dem wohlerhaltenen, oder veriinderten Kern, auch einem Kernrest nur verbun- 
den, lost sich schliesslich von ihm ab, fallt auseinander. — Der Vorgang der 
Zerstorung der Ganglienzellen ist haufig begleitot von dem Auftreten einer oder 
mehrerer (5, 6) Gliazellen in den Kapselraumen. 

Es fallen in den Zellraumen, welche Reste von Ganglienzellen sowie 
von ihnen losgeloste Schollen fiihren, auch haufig geschwiirzte Gebilde auf, — 
und haben wir nun der Pigmentfrage naher zu treten. — Vorher sei erwahnt, 
dass von Kern veranderungen in den afficirten Ganglienzellen haufig erkannt 
werden: schwachere Tinctiondes Kerns, geringe oder hohergradige Abweichung 
der Conturen desselben von derNorm, — unregelmassige, eckige Kerne kommen 
vor; auch Defecte der Kernmembran werden bemerkt; lichte Stellen treffen 
wir im Kernleib an, welche der Kornchen und Fiiden entbehren, auch Lucken 
von grosseren Dimensioned Eine excentrische Lage des Kerns wird hier und 
da notirt. In einer Anzahl von Zellen haben wir nur Kernrudimente vor uns. 
Der Kern fehlt auch vollstandig. Das Kernkorperchen ist des ofteren schwacher 
gefarbt, zeigt ab und an eine Maschenzeichnung und in den Maschenfaden 
eingesprengte Kornchen; die Maschenriiume sind ungefarbt. Wir sehen auch 
Reste nur vom Nucleolus oder es fehlt das Kernkorperchen ganz, an einer 
Stelle findet sich eine rundliche, unscharf conturirte Liicke. Selten sieht man 
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ein Kernkorperchen nebst anbangenden llesten des Kcrnleibs ausserhalb einer 
Ganglienzelle frei im Gewebe. 

Wie erwahnt, treffen wir in einer grossen Zahl von Nervenzellen ge¬ 
schwarzte Massen an. Bei starker Vergrosserung werden wir gewahr, dass 
letztere kornige Gebilde darstellen, die mit den chromatischen Zellkorperchen 
vergesellschaftet sich finden. Ueber die nahere BeschatTenheit der schwarzen 
Korner giebt wieder der ungefarbte, in Glycerin untersuchte Schnitt, in wel- 
chem die Osmiumschwarzung am soharfsten sich auspriigt, ein deutlicheres 
Bild. Wie in den pigmentirten Ganglienzellen des Ganglion Gasseri konnen 
wir bei starkster Vergrosserung uud scharfer Beleuchtung hier feine homogene 
Kornchen erkennen, dann kleine kornige Gebilde, die aus einer grosseren oder 
geringeren Anzahl der kleinsten Kornchen zusammengesetzt sind, und drittens 
Gomplexe, in welchen2,3, auch mehr der zuletzt beschriebenen kleinen Korner, 
wie auch feinsten Kornchen entdeckt werden konnen, doch ausserdem Bestand- 
theile noch vorkommen, die nicht geschwarzt sind (Taf. VII, Fig. 13). In den 
grossen Kornern der letzteren Art konnen allerdings die ungofarbten Bestand- 
theile auch stark zuriicktreten, das ganzeKorn sich uns darstellen als schwarzes 
Gebilde, in welchem die kleinen Korner und Kornchen schwierig nur zu diffe- 
renziren sind. In Ganglienzellen mit viel Pigment lindet sioh hier und dort 
eine Zusammenlagerung einer grosseren Anzahl von goschwarzten Kornern und 
Kornchen zu Complexen, welche eine Sichel, Spindel und iihnliche Erschei- 
nungsform wohl andeuten. Pigment wird vorwiegend in den grosseren Gan¬ 
glienzellen beinerkt; in den Schnitten aus den vorliegenden Hirnwindungen ist 
aber nur selten mehr als die Hiilfte desZellleibes vom Pigment eingenommen. 

Es kommen nun auch ausserhalb der Ganglienzellen geschwarzte Massen 
vor, — so haufig in Zellrauruen, welche weniger oder mehr veranderte Gan¬ 
glienzellen noch enthalten, wie auch in solchen, in denen vonGanglienzcllkern 
oder -zellconturen nicht mehr die Rede ist. Hier handelt es sich nm bald 
grossere, bald kleinere Haufen von helleren oder dunkleren Gebilden, die zu 
einem Theil den pigmentirten Kornern vollig gleichen, wie wir sie in den Gan¬ 
glienzellen kennen gelernt haben. In verschiedenen Zellriiumen bemerkt man 
aber auch rundliche, kuglige geschwarzte Schollen von anderer Structur. Sie 
sind haullg von den genannten geschwiirzten kornigen Gebilden umlagert, sind 
kleiner oder grosser, konnen den Kern einer Ganglienzelle an Grosse gar iiber- 
treffen, sind hier heller, dort starker geschwiirzt. Bei Anwendung von Oel- 
immersion werden in ihnen schwarze Fiiden unterschieden, welche zu rund- 
lichen Maschen, kleineren, grosseren sich verbinden (Taf. VII, Fig. 14). In 
den Knotenpunkten des Maschennetzes sind schwarze Kornchen, auch kleine 
Korner haulig zu erkennen. 

Auch frei im Gewebe verstreut, wie in periadventitiellen Raumen der 
Gefasse sieht man nicht selten schwarze Massen, die den soeben geschilderten 
gleichen. — Geschwarzte Korner, Schollen verschiedener Grosse erkennen wir 
des weiteren in den Endothelzellen zahlreicher Capillaren, wie in den Wanden 
grossercr Gefasse. Auch hier offenbart ein Theil derselben das Vorhandensein 
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von schwarzen Faden, welche kleinere, grossere, rundliche, ungefarbte oder 
schwiirzliche Raume uraschliessen, wahrend den Netzpunkten schwarze Korn- 
chen und Kbrner haufig eingelagert sind. Ein anderer Theil der Kbrner ist 
aus schwarzen Kbrnchen zusammengesetzt, welche auch einzeln vorkommen. 
Wieder andere grossere Korner sind tiefdunkel gefiirbt, lassen erkennen, dass 
zu ihrem Bestand kleine schwarze Kbrner gehoren. Auch grosse vollig homogen 
erscheinende schw’arze Kugeln werden endlich wahrgenommen. — Welter finden 
wir, doch viel seltener, — in einigenSchnitten fehlen sie ganz, in anderen trifft 
man sie, dochauch inwenigExemplaren nur, — grosse rundliche, auch unregel- 
massig gestaltete, schwurze, graue Schollen, die mit einem scharfen Contur 
versehen, haufig doppeltconturirt sind. Sie werden im Mark vorwiegend, wie 
in den tiefen Schichten der Rinde gesehen, treten einzeln auf, sind nicht zu 
Haufen geordnet, lassen auch hier und dort eine gewisseNetzstructur erkennen, 
wobei die Maschen sparlich, von verschiedener Grosse sind, langliche, auch 
unregelmassig gestaltete Maschenraume von betrachtlichen Dimensionen vor¬ 
kommen neben kleinen. Wir haben Querschnitte von markhaltigen Nerven- 
fasern vor uns, deren Nervenmark durch Osmium geschwiirzt wordon ist. 
(Taf. VII, Fig. 15.) In denselben Schnitten finden sich stets Fasern mit ge- 
schwarztem Mark, die in der Langsrichtung getrofifen sind (Taf. VII, Fig. 15). 
Ein Vergleich mit letzteren lasst diese geschwarzten Markquerschnitte leicht 
auseinanderhalten von den soeben geschilderten, viel zahlreicher vorkommen- 
den geschwarzten Schollen mit Maschenstructur in Zellraumen, wie ausserhalb 
derselben. An den langsgeschnittenen Nervenfasern ist das geschwarzte Mark 
hier starker gequollen, dort schmal, was auch an verschiedenen Abschnitten 
derselben Nervenfaser beobachtet werden kann. 

An den Nervenzellen des mit Fuchsin gefarbten Schnittes lassen die 
gleichen Verhaltnisse sich feststellen, wie bei den Zellen des Ganglion Gasseri. 
Die im gefarbten Praparat geschwiirzt erscheinendenGebilde entsprechen denen 
im ungefarbten Schnitt: die pigmentirten kornigen Bestandtheile der Ganglien- 
zelle stellen umgewandelte chromatische Kbrnchen und Kbrner, resp. Theile 
der letzteien dar. — In die Faden der geschwarzten maschigen Schollen oder 
Kugeln ausserhalb der Ganglienzellen finden wir am fuchsingefarbten Schnitt 
nun auch rothe Kbrnchen und kleine Kbrner eingelagert, neben den schwarzen, 
und unter den diese Schollen umlagernden kornigen Gebilden sind neben sol- 
chen, die den Pigmentkbrnern der Zellen gleichen, auch rothe Gebilde anzu- 
trelfen, welche den in den Ganglienzellen zu erkennenden chromatischen kbr- 
nigen Substanzen entsprechen (Taf. VII, Fig. 16). 

In den Wiinden der Capillaren wie kleinen Gefasse sehen wir beim Blick 
auf die Oberfliiche der Endothelzellen sowohl, wie am Schnitt derselben, ein 
zartes rothgefarbtes Netz und in den Netzpunkten rothe schwach gefarbte 
feinste Kbrnchen, auch ab und zu etwas grossere, starker roth gefarbte, noch 
homogene Kbrnchen. Es kommen dann grossere rothe Kbrner vor, die zu einem 
Theil Kbrnchencomplexe sind, wie auch Zusammenlagerungen grosserer korniger 
Gebilde darstellen (Taf. VII, Fig. 17 und 18). Neben den rothen finden wir 
nun des ofteren die schwarzen Kbrner, wie sie am ungefarbten Schnitt in den 
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Wanden vieler Gefasse beschrieben wurden. Ihre Grossenverhaltnisse be- 
ziehungsweise bei den grossen Kornern die Zusammensetzung aus kleineren 
kornigen Elementen entsprechen deni soeben erorterten Verhalten der die rothe 
Farbe annehmenden Korner. In den geschwarzten Gebilden, welche eine 
maschige Structur verrathen, erkennen wir auch rothe kornige Bestandtheile in 
den Maschenfaden neben den schwarzen Kornchen und Kornern. Die von den 
Maschenfaden umschlossenen Riiume sind im fuchsingefarbtcn Schnitt un- 
gefarbt, oder von grauer bis schwarzer Farbung. Grosse schwarze Kugeln be- 
merken wir auch, doch seltener, in den Wiinden der grossen Gefasse; sie er- 
scheinen fast homogen, sind jedenfalls nicht aus Kornern zusammengesetzt 
(Taf. VII, Fig. 18). Es finden sich auch grosse Kugeln, deren Centrum roth 
gefarbt ist, wiihrend die Peripherie sich schwarzte; endlich kommen grosse 
rothe Kugeln von homogenem Aussehen vor. 

Es erhebt sich die Frage, welche Deutung den schw T arzen Schollen, 
Kugeln mit Maschenstructur zu geben ist, die in den Zellraumen von 
Ganglienzellen, wie frei im Gew r ebe angetroffen werden. Dass die ge¬ 
schwarzten Korner und Kornchen, welche den Pigmentkornern in den 
Ganglienzellen gleichen, aus Zellen dieser Art stammen, unterliegt keinem 
Zweifel, findet man doch neben ihnen nicht selten olTenbare Reste des 
Ganglienzellenleibes. Geschwarzte Schollen mit Maschenstructur treffen 
wir aber in den Pigmenthaufen selbst stark veranderter Ganglienzellen 
nicht an. Es stellt sich nun bei genauerer Untersuchung heraus, dass auch die 
maschigen Schollen aus Ganglienzellensubstanz hervorgehen. Wir selien in 
Zellraumen veriinderte Ganglienzellen, deren Zellleib in einem kleinen Theil, 
vielleicht der Basis, geschwunden ist, und an der Stelle der Zerstorung werden 
die schwarzen Schollen w r abrgenommen neben Resten der Zellsubstanz (Taf. VII, 
Fig. 19). In andern Zellraumen finden wir neben diesen schwarzen Schollen 
den Kern einer Ganglienzelle, dem noch geringe Reste des Zellleibes anhiingen. 
In wieder andern Zellraumen fallen nur Stiicke des Ganglienzellenleibes auf: 
Schollen schvvach gefiirbter Zwischensubstanz werden erkannt mit rothen chro- 
matischen Kornchen, Kornern, welche aus kleineren kornigen Gebilden zu¬ 
sammengesetzt sind, mit Zellkorperchen entsprechend den durch Chromatolyse 
veranderten Zellkorperchen der Ganglienzellen — und inmitten dieser Zell- 
residuen sind 2, 8, auch mehr kleinere oder grbssere geschwarzte Schollen 
mit verschiedener Intensitat vielleicht der Schw’iirzung anzutrelfen, welche ein 
Gefiige rundlicher Maschen zeigen und in die Fiiden eingelagerte rothe wie 
schwarze kornige Gebilde (Taf. VII, Fig. 20). Es kommen des wciteren Zell- 
raume von Ganglienzellen vor, in welchen die schwarzen Schollen von Glia- 
zellen begleitet sind. — Wir constatiren jedoch alsbald, dass die Ganglienzellen, 
aus welchen durch Osmiumsaure sich schwiirzende Schollen mit Maschen- 
zeichnung hervorgehen, nicht nur w'eiter vorgeschrittene Stadien des Schw T undes 
chromatischer w’ie achromatischer Substanz zeigen, sondern ihr Zellleib bereits 
gewisse Grade des Auseinanderfallens aufw'eist. Zum andern zeigt es sich, 
dass in alien Schichten der Rinde es weniger die Pyramidenzellen sind, aus 
denen diese Schollen hervorgehen, sondern die Ganglienzellen anderer Gestalt 
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— meist kleinere, doch auch grossere Sternzellen, polygonale, spindellormige 
Zellen, welche in alien Schichten verstreut sich finden. 

Das Vorhandensein der rothgefarbten kornigenSubstanzen in den schwarzen 
Scliollen lasst neben ihrem Bau, der in seiner Mascbenstructur deni entspricht, 
wie die Zwischensubstanz des Ganglienzellenrestes ihn zeigt, den Schluss zu, 
dass in den geschwiirzten maschigen Schollen Zellstructur sich noch docu- 
raentirt; und es linden sich in der That in den Zellrauroen neben den schwarzen 
Schollen freiliegende rundliche Schollen, schwach roth gefarbt, oder kaum ge- 
fiirbt noch, welche gleiche Grosse, gleiches Aussehon zeigen, wie die schwarzen 
Schollen (Taf, VII, Fig. 20). 

Der Bau anderer Schollen erinnert wieder nicht mehr an die Structur 
einer Ganglienzelle, oder deren Rudimente. Da fallen in den Schollen, die 
nicht selten grosse Dimensionen erreichen — wie erwahnt den Kern einer 
Ganglienzelle an Grosse iibertreffen — wenige kleine rundliche Maschen auf, 
und ausser diesen nur 2, 3 grosse. Die ganze Scholle. kann eine hellere oder 
tiefgeschwarzte Kugel darstellen, w’elcher kleine, schiirfer conturirte, helle oder 
dunkle Kugeln in sparlicher Zahl anhangen (Taf. VII, Fig. 21). 

Zu 10, 20 auch mehr kornmen die geschwiirzten maschigen Schollen in 
einem Zellraum vor, doch auch einzoln finden sie sich, verstreut fiber den 
ganzen Schnitt, kleiner oder grosser. Die einzelnen Schollen zeigen im ganzen 
das gleiche Aussehen, wie die Schollen in den Haufen. BetrefTend die Ver- 
theilung der Haufen von schwarzen Schollen mit Maschenzeichnung in unsern 
Schnitten fallt auf, dass sie in grosserer Zahl in der oberfliichlichen Lage der 
Schicht der Horizontalzellen getrolTen werden, in bedeutend geringerer Zahl 
sind sie in dem tiefen Theil dieser Schioht, auch in den Schichten der kleinen 
lind mittelgrossen Pyramidenzellen zu sehen. Zahlreicher finden sich die 
Haufen der schwarzen Schollen wieder in den tiefen 'l'heilen der Hirnrinde, 
auch im Mark. — In der oberflachlichen Zone der Schicht der Horizontalzellen 
wird erkannt, dass die Haufen der geschwiirzten Schollen mit Maschenzeichnung 
in Zellriiumen angetrolTen werden, begleitet von einem gut- oder schwach- 
gefiirbten Kern einer Ganglienzelle, zu dem ein kleinerer oder grosserer Theil 
des Zellleibes gehort; aber auch Rudimente nur von Ncrvenzollen ohne Kern 
tretlen wir zugleich mit den Haufen der Schollen an. Es lasst sich ferner con- 
statiren, dass die geschwiirzten Schollen mit Maschenzeichnung hier nicht 
selten im Innern eines Zellleibes liegen, der einer Gliazelle gehort. — Diese 
Gliazellen — kleiner oder grosser — zeigen hiiufig zahlreiche feine Ausliiufer, 
deren Contour stellenweise von einer scharfen rothen Linie gebildet wird, der 
Zellleib ist gut erhalten, der Zellkern gut gefarbt (Taf. VII, Fig. 22 und 23). 
In andern Gliazellen ist der Kern schwach gefarbt, rudimentiir, fehlt auch 
ganz, und kommen in der Nachbarschaft der schwarzen Schollen auch Rudi¬ 
mente nur von Gliazellen vor. Einige Haufen der geschwiirzten Schollen zeigen 
iiberhaupt einen Zusammenhang mit Zellprotoplasma nicht mehr 1 ). 

1) Ich schwankte einige Zeit, ob die gezeichneten Zellen der Fig. 22 und 
23 zu Zellen der Neuroglia oder nervosen Zellen zu rechnen waren. Die Merk- 
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Auch die Gliazelle, sowohl der Rinde, wie des Mark zeigt in ihrern Zell- 
leib in den Chromosmiumessigsaurefuchsinpraparaten einen Aufbau aus 
kleineren und grosseren feinen rothen Kornchen, welche durch ein schwach 
roth gefarbtes Netz verbunden sind; es komraen auch, besonders im Zellleib 
grosserer Gliazellen, sparliche grossere rundliche Complexe korniger Gebilde 
vor (Taf. VII, Fig. 22 und 23). Der Kern vieler Gliazellen verrath die Structur 
eines Fadennetzes, dem kleinere, grossere Kornchen eingelagert sind. — Im 
Zellleib einer Anzahl von Zellen der Neuroglia spielt auch ein Process von 
Schwund der geformten Bestandtheile sich ab und das in Gliazellen der Rinde, 
wie des Marks: Korner und Maschenfaden fallen aus, grossere oder kleinere 
Stellen werden sichtbar, vacuolenahnlich, rundlich, liinglich, unregelmassig, 
an welchen eine Structur nicht mehr erkannt wird. 

Es eriibrigt beziiglich der Gliazellen noch zu erwahnen, dass in Rinde 
wie Mark auch osmiumgeschwarzte Korner, wie Kornercomplexe, hier und da 
in ihnen erkannt werden; hiiufiger jedoch treffen w T ir die Schollen mit der 
Zeichnung rundlicher schwarzer Maschen an. 

In Schnitten, auf welche vor der Fuchsinfarbung Aether eingewirkt hatte, 
sind die maschigen Schollen ganz schwach grau gefarbt, andere sind voll- 
standig abgeblasst, so dass man haufig aus der Lagerung der rothen kdrnigen 
Gebilde, wie abgeblassten Pigmentkdrner sie nur zu erkennen vermag. Eine 
Anzahl von Schollen ist wohl auch vollig aufgelost; denn es finden sich nicht 
selten Zellraume, in welchen ein Inhalt nicht mehr vorhanden ist. 

Es ist noch zu erwahnen, dass in vielen Ganglienzellen einige Zell- 
kbrperchen intensiv roth gefarbt sind, wahrend die iibrigen blasser erscheinen. 
Es sind das immer Zellkorperchen, in denen durch Osmiumsiiure geschwarzte 
Bestandtheile dilTerenziert werden konnen. Auch nacb Einwirkung von Aether, 
der die geschwarzten Massen abblasste, ist die intensivere Fiirbung durch 
Fuchsin auffallend. Es zeigt sich das erwahnte Verhalten auch in Schnitten, 
bei w’elchen Dach der Fuchsinfarbung die Differenzierung durch Alkohol und 


male, welche Ramon y Cajal (1. c. H. 2. S. 22) fur die Gliazelle giebt, sind 
folgende: Kleinheit des Zellleibes, Kleinheit des Kerns, Anordnung des Kern- 
chromatins in Form eines peripheren Netzes, dessen optischer Durchschnitt bei 
aquatorialer Einstellung das Aussehen einer Nucleinmembran hat, Fehlen eines 
grossen Nucleolus. Wenn wir uns an diese Merkmale halten, werden die in 
Frage stehenden Zellen nicht zur Glia gerecbnet werden diirfen. Diese Merk¬ 
male treffen aber aucb fur unzweifelhaft gliose Zellen an anderen Stellen in 
unseren Praparaten nicht zu: tief unten im Mark treffen wir Zellen von 
gleichem Aussehen, wie die in Fig. 22 und 23 gezeichneten, an, und ziililen 
somit die in Rede stehenden Zellen zu Elementen der Glia. Die grossen 
Horizontalzellen in der oberflachlichsten Schicht der Hirnrinde zeigen anders- 
geartete Ausliiufer, meist einen grossen blii.schenfdrmigen Kern mit Kern- 
korperchen. Sie enthalten wenig chromatische Zellkorperchen, und zeigen die 
gleichen Veriinderungen des Zellleibes, wie sie in anderen Nervenzellen be- 
schrieben wurden. 


Digitized by 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Pathologisch-anatomische Veranderungen des Gehirns bei Lepra etc. 819 


Nelkenol oder Salzsiiurealkohol iiber Gebuhr lange vorgenommen wurde, so 
dass der ganze Schnitt stark blass erschien: auch hier kommen Zellkorperchen 
vor in einerZelle, welche leuchtend roth gefarbt sind, wahrend die andern nur 
sehr schwache Farbung aufweisen. Auch ausserhalb der Zellen, so unter den 
die schwarzen maschigen Scbollen umlagernden Kornern kommen solche tief- 
roth gefarbte vor. 

Betreffend das Pigment der Ganglienzellen sei noch bemerkt, dass, wo 
dasselbe reichlich vorkommt, die Zellen, auch wenn sie keine der erwahnten 
pathologischen Befunde verrathen, nicht selten den Zellkern excentrisch ge- 
lagert zeigen und zwar wird er in dem Theil des Zellleibes bemerkt, der kein 
Pigment enthalt. In den grossen Pigmenthaufen der Ganglienzellen erscheint 
die Zwischensubstanz schwach gefarbt, es finden sich auch nicht selten Risse 
an den Stellen der Pigmentmassen. 

Beim Vergleich der Schnitte aus den Gyri praecentralis, postcentralis 
undL. paracentralis untereinander lasst sich einUnterschied beziiglich der Inten¬ 
sity der geschilderten pathologischen Erscheinungen kaum feststellen. Immer 
zeigen die grossen Pyramidenzellen, wie die spindelformigen und dreieckigen 
Zellen der tiefsten Rindenschicht weniger schwere Veriinderungen, als die 
kleinen und mittelgrossen Pyramidenzellen der zweiten und dritten Schicht. — 
Die grosse Mehrzahl der vollig zugrundegegangenen Zellen wird von den Zellen 
geliefert, welche keine Pyramidengestalt haben, welche Zellen mit kurzem 
Axencylinder entsprechen (cf. Ramon y Cajal, 1. c. H. 2). Auch unter den 
grossen Horizontalzellen der plexiformen Schicht finden sich nur wenige besser 
erhaltene Exemplare. — In Schnitten des L. paracentralis — der Aufbau der 
Rinde erinnert an den des G. praecentralis — trefTen wir die grossten Ganglien¬ 
zellen an, und enthalten sie, wenn sie pigmentirt sind, haufiger recht grosse 
Mengen von Pigment. Das Vorkommen der kornigen geschwarzten Massen wio 
der Schollen mit Maschenzeichnung ausserhalb der Ganglienzellen ist das 
gleiche. Geschwarzte Markfasern kommen nicht haufig vor, doch sind sie in 
beschrankter Zahl fast in jedem Schnitt anzutreffen. 

Die geschilderten Befunde konnen wir nun auch im ganzen grossen an 
dem G. temporalis superior, den L. frontalis und occipitalis erheben. Der Auf¬ 
bau der Rinde ist hier nicht ganz der gleiche, wie die Umgebung des Sulcus 
centralis ihn zeigt. In der Rinde des Gyrus temporalis superior und des Lobus 
occipitalis unterscheiden wir die Zellschichten, wie Ramon y Cajal sie be- 
schreibt. Der Bau der Rinde des Frontallappens erinnert an den des Gyrus 
praecentralis: es findet sich unterhalb der 4. Schicht nicht iiberall eine ge- 
sonderte „Kornerschicht“ wie im Gyrus postcentralis; es sind aber alle Zell¬ 
schichten schmiiler und zelleniirmer als in den Schnitten des Gyrus prae¬ 
centralis. 

Pigmentkorner sind vorwiegend in den grosseren Ganglienzellen anzutreffen, 
und weist die Pigmentation die gleichen Grade auf, die an den friiher be- 
schriebenen Hirntheilen beobachtet wurden. Das gleiche gilt auch von den 
Pigmcntkornern und geschwarzten maschigen Schollen ausserhalb der Ganglien- 
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zellen. — Die Gliazellen der Tangentialfaserscbicht, wie der tieferen Rinden- 
lagen und des Marks zeigen des hiiufigeren in ihrem Zellleib schwarze maschige 
Gebilde, seltener kommen die geschwarzten kornigen Bestandtheile vor. Audi 
was sonst hinsichtlich der Gliazellen erwahnt wurde, gilt hier. 

Die Form der Ganglienzellen ist vielfach verandert, sie fiillen haufig den 
Zellraum nicht aus; biiufig fehlen Zellfortsatze, Theile der Zellperipherie, was 
sowohl an den kleinen pyramidenforniigen Ganglienzellen, als den grossen — 
hier weniger — bemerkt wird. Die Chromatolyse macht in der beschriebenen 
Weise an den Zellkorperchen sich bemerkbar, deren Formen und Aufbau ent- 
sprechen dem in der Umgebung des S. centralis geschilderten Verhalten. Die 
hohergradige Zerstorung des Protoplasmaleibes der Ganglienzellen, die zum 
Auseinanderfallen des Zellleibes fvihrt, hebt einmal in der Zellperipherie an, 
wahrend in andern Zellen sie zuniichst in der Umgebung des Kerns beobachtet 
wird. Bei dem Untergang der Ganglienzellen kommt es zur Bildung der 
schwarzen mascbigen Schollen, oder nicht. Es zeigt sich auch hier, dass in 
den einzelnen Rindenschichten — ausgenommen die oberflachliche Schicht — 
weniger die Ganglienzellen gelitten haben, welche den Schichten den Namen 
gegeben haben, als die eingestreuten Nervenzellen, welche wir — entsprechend 
den Untersuchungen von Ramon y Cajal — als Zellen mit kurzem Axen- 
cylinder anzusprecben haben. 

Die Blutgefasse sind meist mit Blutkorperchen gefullt, zeigen hier und 
dort verdickte Wiinde; haufig werden in den Wanden die schwarzen und rothen 
kornigen Massen, wie solche mit Maschenstruclur erkannt. Es lasst sich nicht 
behaupten, dass in den G. temporalis, L. frontalis und occipitatis die Ganglien¬ 
zellen besser erhalten, oder starker mitgenommen waren, als es in den Rinden- 
partien urn den S. centralis der Fall war. — Wo mehr vom Mark in den Schnitt 
gefallen ist, sieht man etwas zablreicher die Fasem mit geschvvarztem Nerven- 
mark, und hier wird es erkannt, dass auch das geschwarzte Mark zerfallen 
kann in kleinere oder grossere rundliche unregelmassige schwarze Gebilde, 
welche gewisse unregelmassige Maschenzeichnung aufwcisen konnen. Diese 
Schollen verrathen in ihrer Lagerung nicht selten noch den Verlauf der zer- 
stbrten markhaltigen Faser. 

Thalamus opticus. Wir linden hier nicht zahlreich verstreut grossere 
Zellen von unregelmassig-polygonaler, haufig abgerundeter Form, welche fast 
alle, wie erwahnt, reichlich geschwarzte kornige Massen einschliessen. Sie 
sind mit grossem Kern versehen, zeigen, wo sie weniger verandert sind, zwei 
auch mehr Zellfortsatze. Bei vielen Zellen werden aber die Fortsatze jetzt ver- 
misst, die Zellcontouron entsprechen nicht mehr der Norm, die Zellraume 
werden nicht vollstandig ausgefiillt. Der Zellkern ist haufig excentrisch ge- 
lagert. — Die Zellkorperchen, welche noch unverandert sind, werden als kleine 
Kornchen, kleine und grosse Korner — Kugeln in der Hauptsache — erkannt. 
Wir finden auch kornige Zusammenlagerungen zu grosseren Schollen, Blocks; 
weniger werden die Spindel-, Sichel- und Stabchenformen wahrgenommen, 
und sieht man sie dort, wo die Form der Zellen eine langgestreckte, zuge- 
spitzte ist, die gerade Linie in dem Zellcontour sich mehr geltend macht. 
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Der friiher erwahnte feinere Aufbau der chromatischen, wie achromatischen 
Substanz der Ganglienzelle wird auch hior constatirt. 

Vollig unveriinderte Zellkorperchen sind selten anzutreffen, sie sind meist 
eines kleineren oder grosseren Theiles ihrer sie zusammensetzenden Kornchen 
und Korner verlustig gegangen, sehen wie vacuolisirt aus. In der weiter vor- 
schrittenen Chromatolyse zeigen die Ganglienzellen rundliche oder lang- 
liche Gebilde, deren Contouren von rothen Kornern oder Kornchen geschaffen 
werden, wahrend in den hellen centralen Theilen feine Faden, auch sparliche 
komige Gebilde hier und da wahrgenommen werden, oder jegliche Structur 
fehlt. Es ist die Erscheinung der Chromatolyse an dem Thalamus opticus 
durchaus iibereinstimmend mit der an der Hirnrinde beobachteten. — An den 
chromatischen Korperchen, welche durch Osmium geschwarzte Bestandtheile 
aufweisen, wird auch eine starkere Lichtung nach Art einer Vacuolisation be- 
merkt, die auf Kosten der roth gefarbten Antheile sich bildete. Spater kommen 
die schwarzen Gebilde auch zum Schwund. 

In einer Anzahl von Ganglienzellen haben die hellen oder structurlosen 
Stellen auch grossere Ausdehnung, verdanken nicht mehr allein der Chroma¬ 
tolyse von Zellkorperchen ihre Entstehung, es ist auch die Zwischensubstanz 
geschwunden. Wir sehen solche starker veranderte Zellpartien einmal in der 
Peripherie der Zellen, kleinere oder grossere Theile des Zelleibes losen sich 
dann ab, werden in dem Zellraum angetrofTen; spater fallt die ganze Zelle 
auseinander und werden inmitten von Ganglienzellenresiduen graue, schwarze 
Schollen hier und da angetrofTen, welche die erwahnten Maschenfaden und 
kbrnigen Gebilde aufweisen. Es kommen andererseits auch Ganglienzellen vor, 
bei denen in der Umgebung des Kerns zunachst die starker gelichteten Partien 
erkannt werden; — auch hier spater Auseinanderfallen, und da und dort Bil- 
dung geschwiirzter Schollen mit maschigem Bau. Die Veranderungen des 
Kerns der Ganglienzellen sind die gleichen, wie sio fiir die Rinde geschildert 
wurden. — Ausser den erwahnten grossen Zellen finden sich auch kleine poly- 
gonale, spindelformige, dreieckige Zellen im Thalamus opticus verstreut, mit 
den gleichen Zeichen der Degeneration, welche meist hier mehr vorge- 
schritten ist. Ja die Bildung der schwarzen maschigen Schollen wird mehr 
bei Zerstorung der kleinen Ganglienzellen beobachtet. Gliazellen sind hier und 
dort in den Zellraumen der Ganglienzellen in sparlicher Zahl anzutrelTen; im 
Uebrigen fallt eine Vermehrung der Gliazellen nicht auf. Schwarze komige 
wie maschige Gebilde werden nicht selten im Leib der Gliazellen beobachtet. 
Nervenfasern mit geschwiirztem Mark fehlen. Es bestehen die bei der Hirnrinde 
erwahnten Veranderungen der Gefasse. 

Nucleus caudatus und Nucleus lentiformis zeigen in ihrem Aufbau, wie 
in den pathologischen Erscheinungen untereinander ubereinstimmende Verhalt- 
nisse. Das Gros der Ganglienzellen finden wir kleiner, als die grossen Zellen 
des Thalamus opticus. Sie sind meist unregelmassig gestaltet, auch pyra- 
midenformige, rundliche, spindelformige Zellen kommen vor. Sehr sparlich, 
2, 3 im Schnitt, trifft man bedeutend grossere Zellen an, pyramidenformig, 
sternformig, zumeist pigmentirt oder unpigmentirt, wenig verandert nur — 
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grosse chromatische Spindeln, Sicheln, Kugeln fiihrend — auch mit starker aus- 
gepriigten Erscheinungen der Zerstorung. Drittens konnen kleine Ganglien- 
zellen untcrschieden werden. — Zahlreicbe Biindel markhaltiger Nervenfasern, 
kleinere und grossere, durchzieben das Praparat. Sie sind quer, schrag oder 
in der Langsrichtung getroffen; in ihnen bleiben rundliche ltaume frei, welcbe 
haufig kleine Zellen mit kleinem, selten grosserem, spindeligen, zackigen, po- 
lygonalen Leib, kleinem dunkelgefarbten langlichen, runden. unregelmassigen 
Zellkern beherbergen. Die Zellen fiillen die Raume meist nicht aus. Der Zell- 
leib ist meist stark reducirt, so dass von ihm nur wenig wahrgenommen werden 
lcann. Wir haben Zellen der Neuroglia vor uns. In einigen der Ziige findet 
man sie zahlreicher, reihenformig angeordnet, hintereinander liegend. Wo 
mehr vom Zellleib dieser Zellen vorhanden ist, sieht derselbe nicht selten an 
dieser oder jener Stelle wie vacuolisirt aus. Auch werden geschwarzte Gebilde 
mit Maschenstructur wie Horner des ofteren im Zellleib der Gliazellcn wahrge¬ 
nommen; auch bei den Gliazellen ausserhalb der Nervenfaserbiindel ist das der 
Fall. — An den Stellen der Ziige markhaltiger Fasern sehen wir aber zahl¬ 
reicher, als im iibrigen Praparat, gleiche geschwarzte Gebilde auch ausserhalb 
von Zellen. Meist einzeln hier, weniger in Haufen vorkommend, finden sie sich 
verstreut im Gewebe, oder in den Raumen fur die Gliazellen, wobei die Glia- 
zelle entweder vorhanden ist oder fehlt. Zu den schwarzen Gebilden gehoren, 
wie friiher berichtet, auch roth gefarbte Bestandtheile. — Fasern, deren Mark 
geschwiirzt ist, werden nicht angetroffen. 

Die Ganglienzellen zeigen haufig Defecte des Zellleibes, welche sich ein- 
stellten, nachdem die Erscheinungen der Chromatolyse, wie des hier und dort 
auftretenden Schwundes der Zwischensubstanz sich etablirt hatten, die das eino 
Mai mehr in den peripberen Theilen der Zelle sich localisirten, das andere Mai 
die Umgebung des Kerns bevorzugten. Bei der Loslosung von Stricken des 
Zellleibes, beim Auseinanderfallen der Zellen wird ab und an die Bildung von 
Schollen mit Maschengefiige und kbrnigen Ein- wie Anlagerungen, die durch 
Osmiumsiiure grau bis schwarz gefarbt werden, beobachtet. Die Haufen der 
maschigen geschwarzten Schollen sind recht reichlich anzutreffen. Mangel an 
Zellfortsatzen wird haufig constatirt. Massige Pigmentirung der Ganglienzellen 
mittlerer Grosse. Von ihnen sind nicht viele vollstiindig zerstort, doch auch 
vollig normale werden kaum wahrgenommen. Ihre grossen Zellkorperchen 
haben vorwiegend die Horner- undKugelform, seltener werden Spindeln, Sicheln, 
Stiibchen gesehen. Die Structur der unveriinderten chromatischen wie achro- 
matischen Substanz entspricht dem friiher Erwahnten. Heine Herde. Heine 
Blutaustritte. Veriinderungen der Gefasse wie in den vorherigen Hirntheilen. 
Wo Theile von Ganglienzellen fehlen oder diese ganz zerstort sind, finden sich 
des ofteren spiirliche Gliazellen in den Zellraumen. 

Cerebellum. Die Purkinje’schen Zellen bieten wenig Veranderungen 
dar. Ein grosser Theil von ihnen ist unpigmentirt. Die pigmentfiihrenden 
Zellen weisen Pigmentkorner auch in beschranktem Maasse nur auf. Die chro¬ 
matischen Korperchen stellen feinste Hornchen, kleine und grosse Kbrner r 
Kugeln dar. Spindel, Sichel, Stabchen sehen wir viel seltener, und zwar dort. 
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wo die Birnform sich stark vcrjiingt, die Zellcontouren mehr geradlinig sind. 
Die Zwischensubstanz zeigt die bekannte feinkornig-wabige Zeichnung. Wenn 
die Zellkijrperchen im Allgemeinen gut erhalten sind, werden doch auch solche 
gesehen, deren Bestand an Kornern, Kornchen starker reducirt ist, die be- 
kannten Erscheinungsformen der Chromatolyse darbieten; hier und da giebt es 
auch grossere structurlose Stellen im Zellleib der Purkinje’schen Zellen. 
Veranderte Purkinje’sche Zellen ohne Kern kommen vor, doch sehr selten. 

Die sparlichen grossen Ganglienzellen, kleiner als die Zellen von Pur- 
kinje, welche wir in der Komerschicht und Schicht der Purkinje’schen 
Zellen verstreut linden, sind starker pigmentirt, zeigen schwerere Veranderun¬ 
gen. Nach vorhergegangener Chromatolyse sind Zerfallserscheinungen aufge- 
treten, sind Zellen vollig zu Grunde gegangen, wobei auch die Bildung schwar 
zer maschiger Schollen beobachtet wird. Die letzteren sind jedoch nur in 
massiger Zahl im Kleinhirn anzutreffen, fehlen ganz in der Molecularschicht.— 
In dem kleinen zackigen Zellleib der Kornerzellen wird gleichfalls eine fein- 
kornig-wabige Structur erkannt, mit Einlagerungen sparlicher, etwas groberer, 
dunkel gefarbter Kornchen. Veranderungen sind an diesen Zellen nicht wahr- 
zunehmen. — An den Zellen der Molecularschicht sind die geschilderten Erschei- 
nungen der Chromatolyse zu entdeckcn, sowie die ihnen folgenden regressiven 
Erscheinungen: Schwund der Zwischensubstanz, Auseinanderfallen des Zell- 
leibes. — Wenig Nervenfasern, deren Mark geschwarzt ist. In den Gefass- 
wanden haulig schwarze Korner und maschige Schollen neben rothgefarbten 
Gebilden. Die Gliazellen im Mark des Kleinhirns stellen sich uns dar als 
Zellen mit meist kleinem, doch auch grosserem Zellleib. Letzterer ist gezackt, 
unregelmassig, pyramidenfbrmig, sternformig, langgestreckt oder spinnenfor- 
mig. Zahlreiche Auslaufer ziehen nach alien Richtungen, sind hiiufig weithin 
sichtbar, sind ab und an geschlangelt. Zumeist handelt es sicb um zarte diinne 
Auslaufer, an denen haufig — nicht selten nur strcokenweise — eine scharfe 
rothe Contur wahrgenommen wird. Die Form des Kerns ist stabchenformig, 
abgestumpft pyramidenfbrmig, unregelmassig, liinglich rund, rund. Die kleinen 
Kerne — sie sind dunkler — zeigen keinen Nucleolus, in grosseren wird er 
meist wahrgenommen. Es kommen auch Gliazellen mit zwei Kernen vor. In 
zahlreichen Gliazellen sowohl der tieferen Rindenlagen wie des Marks werden 
schwarze maschige wie kbmige Bestandtheile erkannt. Manche Zellen sind von 
schwarzen rundlichen Gebilden mit Maschenzeichnung vollstiindig durchsetzt; 
man sieht sie bei jeder Einstellung auf den Zellleib. 40, 50 von einander ge- 
trennte, iiber-, nebeneinander gelagerte Gebilde konnen in mancher Gliazelle 
gezahlt werden. Der Leib der Gliazellen zeigt die beim Grosshirn erwiihnte 
feinere Structur, auch Veranderungen. 

Medulla oblongata. Es fallen zahlreiche Nervenfasern auf, quer- wie 
tangsgetroflfen, deren Mark geschwarzt ist. Meist ist der Axencylinder in ihnen 
noch zu entdecken, w T enn auch hier und dort schwacher gefarbt; in anderen 
fehlt er; in einigen Fasern ist auch der Axencylinder geschwarzt. Die einge- 
streuten grossen und kleineren Ganglienzellen sind von verschiedenen Formen, 
rundlich, elliptisch, spindelformig, auch pyramidenfbrmig, sind oft starker 
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pigmentirt. Es kommen Zellen vor, die in dem Maasse mit Pigmentkornern 
erfiillt sind, dass der Zellkern vollstandig von diesen verdeckt ist. Die Zell¬ 
korperchen gleichen in ihren iiusseren Formen in den Zellen mit rundlichen 
Conturen denen der Zellen des Ganglion Gasseri; auch ihre Structurverhalt- 
nisse, wie der Bau der Zwischensubstanz sind die gleichen. In langgestreckten, 
pyramidenformigen Zellen, resp. an Zellpartien, dercn Conturen geradlinig 
sind, finden sich auch spindelformige, sichelformige Kdrperchen, Stabohen. Die 
Veranderungen an den Zellkorperchen stimmen mit den bisher geschilderten 
uberein, auch die weiter fortgeschrittene Zerstorung der Ganglienzellen. Es 
finden sich neben vdllig zerstorten Zellen recht zahlreich solche—und gerade 
unter den grosseren Zellen —, in denen sammtliche Zellkorperchen wohl er- 
halten sind. In der Umgebung der Ganglienzellen sind ab und an einige Glia- 
zellen zu bemerken. 

Umhergestreute Pigmentkorner. Die geschwiirzten maschigen Schollen 
werden frei nur wenig angetroffen, und gerade dort, wo reichlich geschwiirztes 
Mark sich findet, kommen sie nicht vor. Dio Zahl der Gliazellen ist im Allge- 
mcinen nicht vermehrt. In ihnen sieht man nicht selten kornige und maschige 
geschwarzte Gebilde. Die Blutgefassc zeigen die Veranderungen wie bisher. 

Erwahnt muss noch werden, dass bei den Nervenfasern mit geschwarztem 
Mark, in letzterem rothgefarbte Korner in den Knotenpunkten des unregel- 
miissigen Maschenwerkes wahrgenommen werden, wie auch an der normalen 
Markscheide solche in den Knotenpunkten eines Maschenbaues zu sehen sind. 

Die Schnitte von in Chromosmiumessigsaure fixirten Stiickchen des Ge- 
hirns, welche mit wassriger SafTraninlosung in der gebrauchlichen Weise ge¬ 
farbt wurden, sind meist zu stark entfarbt. Die chromatischen Zellkorperchen 
der Ganglienzellen sind ganz ungefarbt oder zeigen — die grosseren von 
ihnen — eine nur schwach rothe Farbung. Das chromatische Netz des Zell— 
kerns mit seinen kornigeu Einlagerungen tritt aber deutlich hervor. Das Kern- 
korperohen, haufig grau, graurothlich gefarbt, zeigt in seiner Peripherie regel- 
massig die feinen und groberen intensiv rothen Kornchen, wie wir sie in den 
fuchsingefarbten Schnitten erkannt haben; auch in den centralen grauen Thei- 
len werden feinste rothe Kornchen gesehen. 

In den Gefasswiinden finden sich neben den schwarzen Kornern und Ge- 
bilden mit Maschenstructur auch roth gefarbte Kornchen und Korner, Kugeln. 
Auch in den freiliegenden Haufen von schwarzen Schollen mit Maschenzeich- 
nung warden roth gefarbte kornige Gebilde wahrgenommen — manche sind in¬ 
tensiv gefarbt — wenn auch in geringerer Menge als in den fuchsingefarbten 
Schnitten. Einige Pigmentkorner der Nervenzellen zeigen rothe kornige Be- 
standtheilc, wiihrend der iibrige Zellleib ungefarbt ist. 

Die Praparate, die nach der Alkohol-Methylenblaumethode hergestellt 
wurden, sollen vorerst die bisher erbobenen Befunde controlliren. — Es fallt 
zuniichst auf, dass die Ganglienzellon hier kleiner sind, als die Chromosmium- 
cssigsaurefixirung sie darstellt, und fiillen sie, was auch fiir die grossten Zellen 
gilt, weniger dieZellraume aus. Ich stellte mit dem Ocularmikrometer Messun- 
gen an, nahm als Maassobject die Kerne dev kleinen Ganglienzellen der Korner- 
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schicht des Cerebellum, der sogenannten Kornerzellen, die fast alle die 
gleiche Grosse aufweisen. Bei diesen Messungen konnte ich das Grossenver- 
halttiiss der genannten Zellkerne in den Alkoholpraparaten zu den in den 
Chromosmiumessigsaureschnitten wie annahernd 2 : 3 feststellen. 

Die Zusammensetzung der chromatischen Korperchen aus kornigen Be- 
standtheilen ist nicht so leicht zu erkennen, wie beim Chromosmiumessigsaure- 
Fuchsinpraparat, doch kann sie auch hier mitSicherheit nacbgewiesen werden. 
Kleine chromatische Korncben finden sich, kleine Korner, welche Kornchen- 
complexen entsprechen; die grossen Zellkorperchen, die Spindeln, Sicheln, 
Kegel u. s. w. sind aus einer Anzahl Korner und Kornchen aufgebaut. 

Die Zwischensubstanz ist in ihrem Antheil, welcher eine Structur ver- 
rath, nicht ungefarbt, sondern ganz schwach.blau gefarbt, lasst bei scharfer 
Beleuchtung feinste, schwach blaue achromatische Kornchen in engmaschiger, 
wabiger Anordnung erkennen. Dieselben sind in Schnitten, welche mit Eosin 
nachgefarbt, beziehungsweise vorgefarbt wurden, rosa gefarbt, desgleichen das 
Netz der Zwischensubstanz, das sie enthalt.. 

Eine grosse Anzahl der chromatischen Zellkorperchen zeigt Verhiiltnissc, 
wie wir sie im Anschluss an die Chromatolyse auftreten sahen. Der Zellleib 
vielerZellen ist durchsetzt von langlichen, spindligen, runden Gebilden, welche 
tiefer blau gefarbte Conturen aufweisen, in denen kornige Bestandtheile dilfe- 
renzirt werden, wiihrend centrale Theile hell sind, hier und dort schwach blaue 
Kornchen, Faden, auch chromatische Kornchen, vielleicht auch Kornchencom- 
plexe erkennen lassen, oder eine Structur nicht mehr verrathen. Es finden 
sich aber auch helle, structurlose Stellen, welche grosser sind, als dass sie 
durch Veranderungen der Zellkorperchen allein entstanden sein konnten: es 
gehen auch Theile der Zwischensubstanz zu Grunde. Stiicke der Zelle losen 
sich dann ab, die Zelle fallt auseinander. Der Process der Chromatolyse wie 
Achromatolyse ist in einigen Zellcn mehr in der Zellperipherie ausgepragt, in 
anderen zuerst in der Nahe des Kerns auffallender. 

Schwach gefarbte Kerne treffen wir an, unregelmassige, eckige Conturen 
der Kernmembran, grossere structurlose Partien des Kerninnern werden be- 
merkt, wie beim Chromosmiumessigsaure-Fuchsinpraparat; Verlust des Kern- 
korperchens, Kernrudimente, Kerr.mangel. Betreffend die feinere Structur 
des Kerns der Ganglienzellen ist es hier an den Alkohol-Methylenblaupriipa- 
raten schwer, Genaueres auszusagen, doch treten blaugefarbte Korner und 
Kornchen in dem Kernleib entschieden hervor. 

Eine tiefdunkle homogene Farbung des Kerns, dabei Verkleinerung, Ab- 
rundung desselben, wie sie Nissl als schwere Kernveranderung beschreibt, 
werden wir nicht gewahr. Ebenso wenig ist eine auffallend weite Sichtbarkeit 
der Zellfortsatze zu entdecken, welche bei der schweren Zellveriinderung, der 
sogenannten Mitfiirbung der Zwischensubstanz (Nissl) zu Tage treten soil. 
Verlust von Zellfortsatzen wird nicht selten erkannt. In Zellriiumen, welche 
veranderte, auch unveriinderte Ganglienzellen enthalten, werden Gliazellen in 
sparlicher Zahl bemerkt. 

Die pigmentirten Ganglienzellen zeigen das Pigment hellgelb gefarbt, 
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doch kommen in den gelben Massen auch mehr oder weniger blaugefarbte Be¬ 
standtheile von der Farbung der Zellkorperchen vor. Ueber die nahere Be- 
schaffenheit des Ganglienzellenpigmcnts halt es schwer Details festzustellen. — 
Man erkennt in Haufen oder verstreut gelbgofarbte Massen auch ausserhalb 
der Ganglienzellen. Wir unterscheiden hier rundliche Schollen, welche gewisse 
maschige Structur andeuten und kornige Gebilde, die hellgelb, auch tiefer 
gelb, gelbrothlich gefarbt erscheinen. Zugleich mit diesen gelben Massen 
finden sich stets blaugefarbte Bestandtheile. In einer Anzahl von Gliazellen 
werden gleichfalls gelbe Massen entdeckt. Des ferneren konnen wir in den 
Wanden der Gefiisse, Arterien, Venen, wie Capillaren, haufig gelbe, gelbroth- 
liche Korner, kleinere und grossere, unterscheiden, sowie gelbgefarbte Gebilde, 
welche den in den Chromosmiumessigsiiurepraparaten geschilderten schwarzen 
Schollen mit Maschengefiige entsprechen diirften; ihnen sind stets auch blau¬ 
gefarbte kleine Kornchen wie grossere Korner vergesellschaftet. Die blaue 
Farbung ist hior wie in den freien Haufen der gelben Massen keine auffallend 
intensive. Auch grosse Korner, Kugeln mit griinlicher Farbung kommen in 
den Gefilsswanden vor. 

In den Schnitten, welche nach der Ziehl-Neelsen’schen Methode ge¬ 
farbt warden, sieht man die gelben, gclbrothlichen Massen des Alkoholmethylen- 
blaupraparates rothlich-violett gefarbt; wenn die Farbung mit Carbolfuchsin 
eine intensivere war, die Entfarbung nicht zu lange vorgenommen wurde, sind 
sie rothgefarbt. Alle Bestandtheile, welche das Nisslpraparat blaugefarbt 
zeigte, erscheinen auch nach der Farbung mit Carbolfuchsin-Methylenblau in 
blauer Farbe. An den Stellen des Pigments der Ganglienzellen findet man 
rbthliche, rothe Kornchen und Korner — doch auch blaugefarbte. Rothliche 
Gebilde werden in verschiedenen Gliazellen wahrgenommen. Auch ausserhalb 
der Ganglien- und Gliazellen, wie auch in den Gefasswanden sehen wir die 
gelb, gelbrothlich gefarbten Massen des Nisslpraparates heller oder tiefer roth 
gefarbt. Die Schollen, welche gewisse Maschenstructur verrathen, sind stets 
weniger intensiv roth gefarbt, als die Korner, sehen auch hier und dort nur 
gelbrothlich, gelb aus, wiihrond die Korner rothe Fiirbnng aufweisen.— Einige 
Korner und Kornchen in nachster Nahe des Kernkorperchens erscheinen in 
vielen Ganglienzellen bei der Farbung mit Carbolfuchsin-Methylenblau roth 
gefarbt. 

Hat Aether liingere Zeit auf alkoholfixirtc Schnitte gewirkt, so sind die 
gelben Massen abgeblasst; sie veriindern sich auch nicht weiter nachAnwendung 
der Nissl’schen Methylenblaufarbung, werden aber duroh Carbolfuchsin- 
Methylenblau roth gefarbt. 

Es findet sich somit in Schnitten, die von alkoholfixirten Priiparaten 
stammen, nichts vor, das nicht bereits bei den Chromosmiumessigsaureprapa- 
raten beschrieben wurde. Manches prasentirt sich hier allerdings nicht mit 
derselben Deutlichkeit, anderes kann nicht sicher festgestellt werden; der 
Alkohol bringt aber eine stiirkere Schrumpfung der Ganglienzellen zuwege. 

Nach der Nissl’schen Methylcnblaumethode, wie nach der Methode von 
Ziehl-Neelsen sind Stiickchen von den genannten Gyri der Hirnrinde unter- 
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sucht worden, sowie' Stiickohen aus den grossen Ganglion der Hirnbasis, aus 
deni Cerebellum und der Medulla oblongata. 

Den bei den Chromosmiumessigsaure-Fuchsinpraparaten erwiihnten patho- 
logischen Befunden ist unter Beriicksichtigung der soeben constatirten allge- 
meinen Bemerkungen nichts hinzuzufiigen. Leprabacillen fanden sich nicht. 

Das „Pigment“ ist in Schnitten, welche nach der W eigert’schen Me- 
thode der Markscheidenfarbung behandelt wurden (Fixirung in Miiller’scher 
Fliissigkeit), schwarz gefarbt. Was in den Schnitten von Chromosmiumessig- 
saurepraparaten geschwiirzt erschien — im Innern der Ganglien- und Gliazellen, 
in den Endothelzellen vieler Capillaren, in den Wiinden grosserer Gefasse, wie 
Pigmentkorner und Schollen mit Maschenstructur ausserhalb der Zellen und 
Gefasswande—ist auch durch das Kupfer-Hamatoxylin geschwiirzt worden, und 
zwar haben wir auch hier kornige Gebilde zu unterscheiden von geschwiirzten 
Schollen, welche gewisse Maschenstructur verrathen. Die chromatischen Zell- 
korperchen der Ganglienzellen sind von gelber bis braunlichgelber Farbe, doch 
liisst sich iiber ihre Structur nichts aussagen. Ein Theil von ihnen sieht aus, 
als gehorten zum Bestande der Zellkorperohen auch schwarze Punkte, Korner 
— die pigmentirten Bestandtheile der Ganglienzelle. Auch in den Gefiiss- 
wanden werden neben den schwarzen dunkelgelbe Korner, kleinere und grossere 
angetrolTen, desgleichen sieht man in den Haufen der geschwiirzten Korner und 
Schollen ausserhalb der Zellen auch gelbgofiirbte Elemente, entsprechend 
jenen, welche in den Chromosmiumessigsaureschnitten durch Fuchsin roth ge¬ 
farbt wurden, in den Alkoholmethylenblaupraparaten in blauer Farbe sich 
darstellten. 

An dieser Stelle will ich bemerken, dass die Fiirbung mit Kupferhamato- 
xylinlack auch auf Priiparate sich anwenden liisst, welche in Chromosmium- 
essigsaure fixirt sind. Da ich Schnitte, nicht Stuckchen, zu dieser Fiirbung 
verarbeitete, konnte die Zeit der Einwirkung der einzelnen Agentien in diesem 
Verfahren abgekiirzt werden. Nachdem die Kupferlosung, der 70proc. Alkohol, 
das Hamatoxylin je 24 Stunden eingewirkt hatten, erfolgte die DilTerenzirung 
durch die Weigert’sche Fliissigkeit in wenig Minuten. Es zeigt sich, dass die 
Schwarzungen der sogenannten Pigmentmassen — der Korner, wie der ma- 
schigen Schollen — die gleichen sind, wie nach Ausfiihrung der Weigert- 
scheri Methode lege artis. Die Zellkorperohen der Ganglienzellen sind heller, 
oder dunkler gelb gefarbt. — Betreffend die Schwiirzung der normalen mark- 
haltigen Nervenfasern darf vielleicht ein abschliessendes Urtheil in der Frage, 
ob die Zahl der normalen markhaltigen Fasern, welche in den Chromosmium¬ 
essigsaureschnitten durch Kupferhiimatoxylin geschwiirzt wurden, die gleiche 
ist, wie sie bei der Anwendung der Weigert’schen Methode nach Fixirung in 
Miillerscher Fliissigkeit sich darstellt, — beziehungsweise, ob die Zahl der 
markhaltigen Fasern, welche ungeschwarzt sich priisentiren, also degenerirt 
sind, bei beiden Verfahren die gleiche ist, — nicht gefallt worden, da ich nur 
wenige Schnitte der Medulla oblongata und der atrophischen Cerebellum- 
hemisphiire der Section VI nach dieser Modification untersuchte. Immerhin 
habe ich den Eindruck, dass die Kupferhamatoxylinfarbung auf die Chrom- 
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osmiumessigsaurepraparate angewandt, gleich zuverlassige Resultate liefert, 
wie bei den Praparaten aus Mtiller’scher Fliissigkeit. Es muss hinzugefiigt 
werden, dass die Fasern, deren Mark durch Osmium allein schon geschwarzt 
war, allerdings sich nicht ur.terscheiden liessen von den markhaltigen Fasern, 
welche die nachfolgende W eigert’sche Farbung schwarzte. 

In den Schnitten der Medulla oblongata, welche nach Weigertlege artis 
gefarbt wurden, finden sich ziemlich zahlreich, moist verstreut, Markfasern, 
deren Mark abgeblasst erscheint; das gleiche lasst sich in den Schnitten con- 
statiren, welche nach Chromosmiumessigsaurefixirung mit Kupferhamatoxylin- 
laclc gefarbt wurden; auch in der Olivenzwischenschicht der Medulla oblongata 
ist ein stiirkerer Ausfall von markhaltigen Fasern nicht bemerkbar. Ausser der 
Medulla oblongata sind von der vorliegenden Section nur Schnitte aus der 
Capsula interna nach der Weigcrt’schen Methode (Miiller’sche Fliissigkeit) 
untersucht worden, und werden wir auch in diesen nicht selten verstreute 
blasse Markfasern gewahr. 

Bei Anwendung der van Gieson’schen Methode werden bekanntlich die 
Axencylinder roth gefarbt, wiihrend die Markscheiden in gelber Farbe sich pra- 
sentiren. Wir erkennen abor des weiteren in den Ganglienzellen — undeutlicb 
allerdings — die Zellkorperchen, von denen einige lebhafter roth gefarbt sind, 
andere schwacher. Das Ganglienzellenpigment sieht gelb, rothlichgelb aus; in 
einigen Schnitten weist es jedoch hier und da eine leichtgraue bis schwiirzliche 
Farbe auf. Auch die Markscheiden sind nicht iiberall in ein und demselben 
Schnitt gelb gefarbt, auch schwiirzliche, graue Markscheiden kommen vor. In 
den Wiinden zahlreicher Blutgefasse trifTt man kleinere und grosse intensiv roth 
gefiirbte Kbrner, Kugeln an, auch gelbe, schwarzliche Gebilde. Ein Theil der 
rothen Kbrner entspricht Complexen von kleineren Einzelkornern, andere 
Kugeln erscheinen homogen. Haufen von gelben Schollen mit gewisser undeut- 
licher Maschenzeichnung sieht man auch ausserhalb von Zellen. Ihnen sind 
rothe Kbrner angelagert. 

Nach der van Gieson’schen Methode sind Schnitte der Medulla oblon¬ 
gata, wie der inneren Kapsel untersucht. 

Es eriibrigt nun, die Praparate zu untersuchen, welche nach der Methode 
von Marchi hergestellt sind, und vor allem der Frage niiher zu treten: sind 
die Schwarzungen, welche das 6—8 Tage wiihrende Einwirken der Osmium- 
siiure auf das in Miiller’scher Fliissigkeit fixirte Priiparat hervorruft, mit 
jenen geschwarzten Gebilden identisch, welche wir in den Schnitten von in 
Chromosmiumessigsaure fixirten Praparaten des Gehirns kennen lernten? — 
Zuniichst werden wir in zahlreichen Ganglienzellen, vornehmlich den grbsseren, 
geschwarzte kbrnige Massen gewahr, und differenziren unter diesen homogene 
Kornchen von kleinen schwarzen Kornern, welche Kornchencomplexe darstellen, 
und grbsseren zusammengesetzten Kornern, welch’ letztere ausser den ge¬ 
schwarzten kornigen Bestandtheilen noch rnohr oder minder ungeschwarzte er¬ 
kennen lassen. Auch beziiglich des Gehalts der Ganglienzellen an den Pig- 
mentkbrnern lassen sich Unterschiede gegeniiber dem Verhalten der Zellen in 
den Chromosmiumessigsaurepraparaten nicht nachweisen. — Wir sehen dann 
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ausserhalb der Ganglienzellen, in Haufen oder vereinzelt, die gleichen ge- 
schwarzten kornigen Gebilde und mit ihnen vergesellschaftet nicht selten 
kleinere, grossere — die Grosse eines Ganglienzellenkerns hier und da gar 
ubertreffende — Schollen, Kugeln, in denen schwarze Fiiden erkannt werden, 
welche zu rundlichen Maschen sich verbinden und Einlagerungen von schwarzen 
Kornchen oder Kbrnern in die Maschenfaden erkennen lassen. Die Maschen- 
structur dieser Schollen tritt freilich nicht iiberall mit der gleichen Deutlich- 
keit hervor, wie das Chromosmiumessigsaurepraparat sie zeigt. Die Zahl der 
Schollen ist die gleiche hier wie dort. Auch in den Wiinden der Blutgefasse, 
in den Gliazellen haben wir, was die geschwarzten Massen anbetrifft, die 
gleichen Erscheinungen, wie im Chromosmiumessigsaurepraparat. Ueberein- 
stimmendeResultate sind des ferneren zu constatiren in Hinsicht derSchwarzung 
des Markes einer Anzahl von Nervenfasern. — Zwar erscheinen in den Marchi- 
praparaten die geschw'iirzten Gebilde hier und dort intensiver schwarz, als die 
Fixirung im Chromosmiumessigsauregemisch sie zeigt, doch finden wir in Pra- 
paraten nach Marc hi nicht etwa eine grossere Zahl von Fasern, deren Mark 
geschwarzt ist, es sind auch die iibrigen Schwarzungen nicht zahlreicher, oder 
gar geschwiirzte Massen anzutreffen, wie sie im Chromosmiumessigsaurepraparat 
iiberhaupt nicht vorkommen. 

Nach Marc hi sind Stiickchen aus der Medulla oblongata untersucht 
worden. Es treten uns bier recht zahlreich langs-quer-schraggctroffene Nerven¬ 
fasern entgegen, deren Mark geschwarzt ist. Sie sind verstreut, nehmen nicht 
ganze Biindel ein. In einigen Biindeln treffen wir reichlicher Fasern mit ge- 
schwarztem Mark, als in anderen. Die Haufen der schwarzen Schollen mit der 
Zeichnung der rundlichen kleinen Maschen finden sich nicht gerade haufig in 
der Medulla oblongata. 

Bei der Beschreibung der Praparate, welche von den anderen Sectionen 
stammen, kann ich mich wesentlich kiirzer fassen. 

Section I. Untersucht sind: 1. (Fixirung in Chromosmiumessigsaurege¬ 
misch, Farbung der Snhnitte in aq. Saffraninldsung): Stiickchen aus den Gyri 
praec., postc., parac., temp, sup., aus dem Thalamus opticus, den Nuclei cau- 
datus und lentiformis, dem Cerebellum und der Medulla oblongata; 2. (Alko- 
holfixirung, Nissl’sche Metbylenblaumethode): Stiickchen des G. praec. und 
Cerebellum. 3. Nach Ziehl-Neelsen wurden gefarbt Schnltte von Stiickchen 
aus den Gg. praec., postc., parac., temp, sup., Thalamus opticus, Nucl. lenti¬ 
formis, Cerebellum und Medulla oblongata. 4. Nach Weigert (Markscheiden- 
larbung)wurden gefaibt Stiickchen aus denG.praec., postc., parac., temp, sup., 
Th. opt., N. caud., N. lent., Cerebellum und Medulla oblongata; Schnitte von 
denselben Hirnstiickchen sind auch nach der van Gieson’schenMethode unter¬ 
sucht worden. 5. Stiickchen von den genannten Gyri, dem Tb. opt., N. lent., 
Med. oblong, sind der Untersuchung nach der Marchi-Methode unterworfen 
worden. — Auf die Fiirbungen mit Alauncarmin, Haematoxylin, Haematoxylin- 
Eosin nach vorhergegangener Fixirung in Alkohol-Formalin, Formalin-Miiller, 
Zenker’scher Fliissigkeit will ich nicht eingehen, da sie besondere Resul- 
tate nicht lieferten. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



830 


Dr. Hugo Stahlberg, 


In den Schnitten des G. praec., welche nach der Nissl’schen Methylen- 
blau-Methode behandelt sind, erkennen wir, dass die grossen Pyramidenzellen 
ihre Auslaufer, ihre Form zumeist gut erhalten zeigen. Auch ftillen sie in der 
Regel die Zellraume aus. Von den Zellkorperchen offenbart ein Theil die 
friiher geschilderten Erscbeinungen des Schwundes der chromatischcn Sub- 
stanz, doch werden gar nicht selten Ganglienzellen angetroffen, in denen nur 
wenig Zellkorperchen in dieser Weise verandert sich zeigen, fast alle Zellkor¬ 
perchen ein von der Norm nicht abweichendes Aussehen verrathen. Selten 
linden sich unter den grossen Pyramidenzellen solche mit schweren Erschei- 
nungen der Chromatolyse und des Zerfalls. Hier und da fallt eine Schlange- 
lung der Zellfortsatze auf. 

Weniger gut erhaltene Conturen zeigen die Ganglienzellen der Schichten 
der kleinen und mittelgrossen Pyramiden. die auch haufiger dem umgebenden 
Gewebe nicht dicht anliegen, kleinere, grossere Riiume freilassend, in denen 
Zelliiberreste erkannt werden, auch gelb gefarbte Massen, Gliakerne; in ver- 
schiedenon Zellriiumen fehlt ein Inhalt. Die Zellen sind meist blasser, zeigen 
weniger erhaltenen Zellkorperchen, starker vorgeschrittenenChromatinschwund, 
grossere Liicken im Zellleib nach dem Schwund auch der achromatischen Sub- 
stanz, welche schliesslich Theile des Zellleibes abtrennen. 

Wir sehen aber die stark blassen Partien, in denen nur wenig von chro- 
matischer Substanz, sparliche Strange derZwischensubstanz erkennbar sind, in 
derUmgebung des Kerns bei einemTheil der Zellen; bei einem anderen sind sie 
in der Zellperipherie mehr hervortretend, bringen schon friih eine Aenderung 
der Zellconturen zuwege. 

Kernlose, vollig zu Grunde gegangene Ganglienzellen finden sich, doch 
nicht gerade zahlreich. In den schwerer veriinderten Ganglienzellen treffen 
wir blasse Kerne an, unregelmassig conturirte Kerne, Kernrudimente nur, Feh- 
len des Nucleolus, endlich volligen Kernmangel. 

Wir erkennen auch hier, wie bei der Section VII, dass — wenn auch die 
Pyramidenzellen der zweiten und dritten Schicht starker mitgenommen sind 
— dooh die schwersten Erscheinungen, das am meisten zerkliiftete Proto- 
plasma, das Auseinanderfallen des Zellleibes in alien Rindenschichten weniger 
an den Pyramidenzellen beobachtot werden, beziehungsweise den spindelfor- 
migen, dreieckigen Zellen der tiefsten Schicht, sondern die eingestreuten, 
meist kleineren, doch auch grosseren, polygonalen, sternformigen, spindel- 
fdrmigen Ganglienzellen aller Schichten die schwerer afficirten Zellen sind. 

Die Ganglienzellen umgeben nicht selten mehrere Gliakerne. Die grossen 
Ganglienzellen enthalten miissig gelbliches, gelbrothliches Pigment. Aehnliche 
gelb gefarbte Massen werden haufiger in den Wanden der Blutgefasse beob- 
achtet, wie auch frei gelbe Schollen angetroffen werden. 

Unter den Purkinj e’schen Zellen des Kleinhirns fallen hier und da solche 
auf, die an diesem oder jenem Theil eine Zeichnung verrathen, welche an die 
der bacilleninvadirten Zellen des Ganglion Gasseri der vorher beschriebenen 
Section erinnert. Die befallene Partie ist kleiner oder grosser. Wir sehen 
selbst Zellen, in denen ein ganzer Ring der Peripherie in dieser Zeichnung 
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sich uns darstellt, eine kleine centrale Partie nur nachblieb, unregelmassig 
ausgebuchtet, mit relativ normaler Ganglienzellenstructur. In dem periphoren 
Ring finden sich nur Residuen geformter Zellsubstanz: feinere oder grobere 
Trabekel mit sparlicher chromatischer Substanz, welche unregelmiissige, ovale, 
rundliche, ungefarbte Raume umschliessen. Wiihrend man in den veranderten 
Partien einiger Ganglienzellen von scharf umgrenzton runden Hohlraumen nicht 
sprechon diirfte, haben wir in anderen veranderten Zellen doch scharf um- 
schriebene, kreisrunde ungefarbte Riiume vor uns, welche durch schmiilere oder 
breitere Trabekel von einander getrennt sind. Meist sehen wir die goschilder- 
ten Veranderungen nur auf einen kleinen Theil der Zellperipherie beschriinkt, 
und das gewohnlich an der Basis der Purkinje’schen Zelle (Taf. VII, Fig.24). 
Es kommt in einer Anzahl von Zellen auch vor, dass ihre Conturen unregel- 
massig, zackig ausgebuchtet werden, indern die eine oder andere ^acuole^ 
zur Peripherie geolTnet ist. 

Die Purkinje’schen Zellen, welche die erwahnte Veriinderung nicht 
zeigen, sind grossentheils gut erhalten, die Zellkorperchen unveriindert, oder 
ab und an etwas gclichtet; sehr selten nur kommen schwer veriinderte Zellen 
vor. Die Ganglienzellen der Molecularschicht verrathen hohergradigen Chro- 
matinschwund, nicht selten Liickenbildung im Zellleib, auch schwerere Defecte 
des Zellleibes, veranderte, reducirte Zellconturen; vollig zu Grunde gegangene 
Zellen werden kaum angetrofien. 

Die Fiirbung nach Ziehl-Neelsen ergiebt negativen Bacillenbefund, 
sowohl in den Schnitten von den genannten Gyri, vom Th. opt., N. lent., M. 
obi., als auch Cerebellum. Auch die eigenthiimlich veranderten Purkinje- 
schen Zellen enthalten keine Leprabacillen. In den Schnitten von den ge¬ 
nannten Hirnstuckchen, welche mitCarbolfuchsin-Methylenblau gefarbt wurden, 
lassen sich im Uebrigen die gleichen Veranderungen an den Ganglienzellen 
constatiren, wie die Nissl’sche Methylenblaumethode sie an den Schnitten des 
G. praecentralis zeigte. 

Die Chromosmiumessigsauro-SafTranin -Priiparate bestiitigen wieder zu 
einem Theil die an deh Alkohol-Methylenblauschnitten erhobenen Befunde, zum 
Theil erganzen sie dieselben. 

G. praec.: Die kleinen und mittelgrossen Pyramidenzellen fiillen meist 
den Norvenzellenhohlraum nicht aus, der haufig rundlich ist, nicht von der 
urspriinglichen Form, welche die Conturen der Zelle wiedergiebt. Wir finden 
unter ihnen nicht selten Zellen mit veranderten Conturen; Zellfortsatze fehlen, 
Theile des Zellleibes sind abgesprengt. Vollige Zerstorung derZellen ist jedoch 
nicht haufig. Am besten erhalten sind die grossen Pyramidenzellen, welche 
die Zellraume auch besser ausfiillen. Massige Pigmentirung der griisseren 
Ganglienzellen wird bemerkt, und lindet sich Pigment der Ganglienzellen auch 
frei. Ilaufen von schwarzen Schollen mit maschigem Bau, Einlagerungen und 
Anlagerungen von geschwarzten kornigen Massen, werden nicht zahlreich, doch 
in alien Rindenschichten angetroffen. Etwas reichlicher kommen sie in der 
oberflachlichen Lage dor Schicht der Horizontalzellen vor, und liegen sie fiei, 
begleitet von Ganglienzellenrestcn, Gliazellenresiduen, auch im Innern von 
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Gliazellen; reichlicher sind sio auch in den tieferen Schichten der Rinde zu 
sehen, kommen auch im Mark vor. Ganz vereinzelt finden sich Nervenfasern, 
derenMark geschwarzt ist, und kommen solche hier und da auch in der Schicht 
der Horizontalzellen vor. In den Wanden der Blutgefasse werden nicht selten 
geschwarzte Massen ncben rothen feineren und groben Kornern und Kugeln 
bemerkt. Die Blutgefasse liegen meist dem umgebenden Gewebe nicht dicht 
an. Die feineren Vcranderungen, die in den Ganglienzellen unterschieden wer¬ 
den konnen, entsprechen den friiher geschilderten. 

In den Schnitten aus dem G. postc. finden wir etwas mehr geschwarzte 
markhaltige Fasern, wahrend im G. parac. und temp. sup. sio nur vereinzelt 
angetrofTen werden; im iibrigen die gleichen Veriinderungen wie beim G.praec. 
DieZellen der tiefen Schichten sind besser erhalten, ais die der oberflachlicben. 

Die grossen Zellen des Thalamus opticus sind iiber mittel pigmentirt. 
Die grossen sclnvarzen Korner zeigen nicht selten rundliche ungefarbte Stellen. 
Die Zellraume werden meist nicht vollig ausgefiillt. Die Zellconturen sind ab- 
geandert, Ausliiufer wenig vorhanden. Vollig zerstorte Ganglienzellen finden 
sich nicht haufig. Zahlreicher sieht man sie unter den kleineren Zellexem- 
plaren. Keiue Schwarzung von Mark der Nervenfasern. Wenig schwarze 
maschige Schollen. Auch in Gliazellen werden geschwarzte Massen wahrge- 
nomtnen, ebenso wio in Schnitten der Hirnrinde. 

In den Nn. caud.und lent, sind die mittelgrossen Ganglienzellen weniger 
stark pigmentirt. Sie fiillen meist die Zellraume nicht aus, zeigen keine ganz 
normalen Verhiiltnisse der Structur, doch auch vollig zerstorte Zellen finden 
sich selten, und mehr unter den kleineren Zellen. In den Ziigen der groben 
markhaltigen Nervenfasern sehen wir wieder — in einigen mehr, in anderen 
weniger — die kleinen Zellkerne mit dem winzigen Protoplasmaleib, der nicht 
selten geschwarzte Massen enthalt; letztere kommen hier reichlicher, meist frei 
vor. Keine Schwarzung von Mark der Nervenfasern. Wenig schwarze Schollen 
mit Maschenstructur. 

Im Mark dos Cerebellum fallen reichlich Fasern auf, deren Mark durch 
Osmium geschwarzt ist. Die Purkinje’schen Zellen sind miissig pigmentirt, 
auch unpigmentirt, ofTenbaren meist keine Veran derun gen, wenn nicht, was 
garnicht selten beobachtet wird, die an den Alkohol-Methylenbiauschnitten 
erwahnte, vacuoleniihnliche Zeichnung in einem Theile des Zellleibes, meist 
der Basis erkannt werden. 

Geschwarzte Schollen mit Maschenzeichnung finden wir recht reichlich 
im Mark, in der Kornerschicht, wie auch in der Schicht der Purkinje’schen 
Zellen. Sie sind inmitten von Zellprotoplasma gelagert — in Raumen, welche 
noch einen grossenGanglienzellenkern zeigen, gut gefarbt, auch von schwacher 
Fitrbung, — oder die llaufen bestehon aus von einander getrennten Kugeln. 
Zum Theil liegen die schwarzen Schollen im Innern von Gliazellen. Diese 
zeigen doch auch schwarze kornige Massen. In den Wanden der Blutgefasse 
nicht selten schwarze Massen. 

In den Schnitten der Medulla oblongata haben wir am reichlichsten die 
Nervenfasern mit geschwiirztem Mark. Vereinzelte kleino Biindel finden wir, 
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in denen fast sammtliche Pasern geschwiirztes Mark aufweisen. Die grossen 
Ganglienzellcn sind meist starker pigmentirt, doch besser erhalten als die klei- 
neren Zellon. Wenig schwarze Schollen mit Maschenzeichnung in Haufen oder 
einzeln. Verstreute Korner von Ganglienzellenpigment. Geschwarzte Massen, 
kornige wie solche mit maschigem Bau, sind nicht selten im Protoplasmaleib 
der Gliazellen anzutreffen, wie in den Wanden zahlreicher Blutgefasse. 

Die Marchipriiparate ergeben fiir die G. praec., postc., parac., wie temp, 
sup. eine massige Pigmentirung der grosseren Ganglienzellen — auch freies 
Pigment ausserhalb von Zellen in massigen Mengen. In den Schnitten aus 
den G. praec. finden sich etwas zahlreioher die Nervenfasern mit geschwarz- 
tem Mark; nur in bescbrankter Zahl sieht man sie in den Schnitten der Gyri 
postc. und temp., noch seltener finden sie sich im G. parac. Schwarze 
maschige Schollen werden mehr in der oberllachlichen wie in den tiefen Re- 
gionen der Rinde angetrofTen, im Allgemeinen sind sie nicht gerade hiiufig zu 
bemerken. 

Die grossen Ganglienzellen des Th. opt. zeigen — meist an der Basis, 
oder zur Seite der Zello, oft mehr als dioHalfte des Zellleibes einnehmend, die 
grossen Pigmentkornerhaufen. Nur ganz vereinzelt sieht man Nervenfasern, 
deren Mark geschwiirzt ist — und zwar in den tieferen Theilen der Schnitte, 
welche nur Ziige grober markhaltiger Fasern getrofTen haben. Nicht gerade 
haufig werden schwarze Schollen mit maschiger Structur wahrgenommen. 

Im N. lent, werden auch nur in dem Theil der Schnitte, der ausschliess- 
lich Biindel grober markhaltiger Faserziige erkennen lasst, vereinzelte Fasern 
mit geschwiirztem Mark gesehen. Wenigo geschwarzte Schollen mit Maschen- 
structur. 

Med. oblongata. Es giebt Partien, welche die geschwiirzten markhaltigen 
Fasern zahlreicher beherbergen, neben solchen, wo sie gar nicht angetrofTen 
werden. Im Allgemeinen sind sie nicht sehr zahlreich vorhanden, sind immer 
nur verstreut, nicht biindelweise zu finden. Massige Pigmentirung der Gan¬ 
glienzellen wird erkannt. Pigmentmassen kommen auch in Gliazellen vor. 
Nicht hiiulig sehen wir freie schwarze Schollen mit maschiger Structur. 

In den Wanden der Blutgefasse werden bei sammtlichen Marchi priipa- 
raten nicht selten schwarze Massen entdeckt. 

In den nach Weigert (Markscheidenfarbung) gefarbten Schnitten aus den 
G. praec., postc., parac., temp. sup. erkennen wir den schmalen submeningea- 
len Rand, der fast vollig frei von markhaltigen Fasern ist — jedenfalls frei von 
grobercn markhaltigen Fasern. Unterbalb dieses folgt eine etwas breitere 
Lage von horizontal verlaufenden markhaltigen Fasern, in ihrer Zahl solche 
von recht grobem Kaliber; sie liegen dichter in dieser Schicht, als in der 
weiter unten folgenden, wo zartereFasern, auch zumeist mit horizontalemVerlauf 
gesehen werden. In der zweiten der genannten Schichten ist aber der Reich- 
thum an geschwiirzten Mark fasern etwas vermindert. Auch in dem superradiaren 
wie interradiiiren Geflecht sind die geschwiirzten Fasern nicht sehr dicht. 
Unter den Radii finden sich hier und da schmiilere. In den tiefen Theilen der 
Rinde, wie im Mark zeigt das sehr dichte Flechtwerk markhaltiger Fasern 
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keinen Ausfall von Fasern. In dem Th. opt., den Nn. caud., lent., sowie den 
angrenzenden Theilen der Capsula interna ist ein Schwund von markhaltigen 
Fasern nicht zu bemerken, ebenso wenig in der Medulla oblongata. In der 
Kornerschicht und Schicht der Purkinje’schen Zellen des Cerebellum sehen 
wir ein undichtes Flechtwerk feiner Markfasern, auch im Mark ist die Zahl 
der Fasern, deren Markscheide durch Kupferhaematoxylin geschwarzt wurde, 
sparlicbcr. 

Da die Farbung nach der van Gieson’schen Methode nichts ergab, das 
nicht bereits bei der Analyse des Falles VII erwahnt wurde — es kommen vor 
Allem in den Wanden vieler Gelasse kleine, grosse rothe Korner, Kugeln vor — 
gehen wir auf diese Praparate weiter nicht ein. 

Section II. Die Nissl’sche Methylenblaufiirbung ist hier an Schnitten 
aus dem Gyri praec. postc. parac. temp, sup., dem Lob. occip., Th. opt., N. 
caud., Cerebellum und Med. oblongata ausgefiihrt, und zwar stammen die 
Sohnitte von Hirnstiickchen, welche zum Theil in Alkohol, zum Theil in For¬ 
malin fixirt waren. 

In den Schnitten aus der Umgebung des Sulcus centralis fallen unter 
den grossen Pyramidenzellen solche auf, die kaum welche Veranderungen auf- 
weisen; die Zellcontouren der dem umgebenden Gewebe dicht anliegenden 
Zellen, wie die Zellauslaufer sind gut erhalten, die chromatische Zeichnung 
tritt deutlich zu Tage. Neben ihnen sehen wir grosse Pyramidenzellen mit 
leichten, auch wohl schwereren Veranderungen der geschilderten Chromatolyse; 
selten finden sich vollig zerstorte Zellen. Auch die spindelformigen, dreieckigen 
Zellen der tiefsten Rindenschicht sind wenig verandert. In hoherem Maasse 
sind die kleineren Ganglienzellen betrolfen. Sie erscheinen hiiufig blass, die 
chromatisohen Substanzen sind • zum kleineren oder grosseren Theil ge- 
schwunden; nicht selten finden sich auch grossere belle Stellen im Zellleib, in 
denen von einer Zellstructur nichts mehr erkannt wird, oder nur sparliche ge- 
farbte Reste anzutreffen sind. Diese struoturlosen Stellen, unregelmassig meist, 
sehen wir in einigen Zellen in der Nahe des Zellkerns; sie umgreifen selbst in 
der ganzen Circumferenz den Kern, an diesem geringe Protoplasmareste nur 
zuriicklassend, wahrend der abgetrennte Zellleib noch relativ wenig veranderte 
Zellcontouren offenbart. In andern Zellen ist zunachst die Zellperipherie mehr 
ergriffen, die Contouren der Zelle werden unregelmassig, zackig ausgebuchtet, 
abgesprengte Theile des mehr weniger veriinderten peripheren Zellleibes liegen 
in den Zellraumen. Wir sehen in solchen Zellen oder Zellresiduen gut gefarbte 
Kerne, auch schwachtingirte, wie unregelmassige, eckige Kerne, Kernreste nur, 
viilligen Kernmangel. In einer Anzahl von Zellraumen haben wir nur Scbollen 
vor uns, kleinere, grossere, in denen mit Miihe das ehemalige Zellprotoplasma 
erkannt werden kann. lmmerhin giebt es unter den mittelgrossen, wie kleinen 
Pyramidenzellen auch gut erhaltene Exemplare, und solche mit Veranderungen 
nur geringeren Grades. — Die grossen Ganglienzellen zeigen nicht selten 
massige Mengen gelben Pigmentes. Solches wird auch frei beobachtet, wie in 
den Wanden der Blutgefasse. Capillaren wie grossere Blutgefasse liegen dem 
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umgebenden Gewebe nicht dicht an. Ganglienzellen zerstorte, wie weniger 
afficirte sind bier und da von Gliakernen — bis zu 4, 5 — begleitet. 

Die Schnitte aus dem G. temp, sup., wie Lob. occip. zeigen die gleichen 
Veranderungen. 

Die grossen Zellen des Th. opt. sind meist starker pigmentirt, der Kern 
ist excentrisch gelegen. Ganz normale Zellen, was die chromatische Zeich- 
nung anbetrifft, finden sich kaum. Die kleineren Zellen sind starker mitge- 
riommen. zeigen die schweren Erscheinungen der Chromatolyse, auch Schwund 
der achromatiscben Substanz, nicht selten Reduction des Zellleibes. Unter 
den grossen Zellen des N. caud. trifTt man solche mit normalem Aussehen an; 
die grossere Zahl der iibrigen Zellen ist blass, zeigt Defecte des Zellleibes, bald 
mehr in der Zellperipherie, bald mehr in der Umgebung des Kernes. Keine 
hamorrhagischen Ilerde. 

Die Ganglienzellen der Molecularschicht des Cerebellum sind blass, zeigen 
meist kleinere, grossere Stellen im Zellleib, welche der Structur verlustig ge- 
gangen sind. Die Purkinje’schen Zellen sind gut erhalten oder verrathen 
nur geringe Grade des Chromatinschwundes, sind wenig pigmentirt. Unter 
ihnen, wie auch unter den grossen Zellen der Med. obi. finden sich aber des 
ofteren Zellen, welche jenen im Kleinhirn der Section I angetroffenen ent- 
sprechen: an einem grosseren oder kleineren Theil der Zelle sehen wir einen 
peripheren Streifen, der eine gewisse Netzstructur, ja vacuolenahnliche Zeich- 
nung darbietet. 

Im Uebrigen sind die grossen Ganglienzellen der Med. obi. moist reich- 
licher pigmentirt, manche Zellen sind vollstandig von gelbem Pigment erfiillt. 
Die chromatische Zeichnung der unpigmentirten Zellpartien ist meist gut er¬ 
halten, hier und da nur finden sich einige Zellkdrperchen, deren Bestand an 
blauen Kdrnern und Kdrnchen wenig verringert ist. Selten nur kommen 
Zellen mit Zeichen hohergradiger Zerstorung vor. Die kleinen Ganglienzellen 
sind meist blass, zeigen hiiufig veranderte Conturen, Fehlen der Fortsatze, 
Defecte des Zellleibes. 

Die Untersuchung auf Leprabacillen nach Ziehl-Neelsen wurde an 
Schnitten der Gyri praec., postc., parac., sowie des Cereb. und der Med. obi., 
jedoch mit negativem Erfolge ausgefiihrt. 

Chromosmiumessigsaure-Saffraninpniparate: G. praec. Die grossen Pyra- 
midenzellen fiillen meist vollig dieZellraume aus, zeigen guterhalteneConturen, 
Zellfortsatze, wie dieses auch des ofteren bei den Zellen der tiefsten Rinden- 
schicht beobachtet wird. Weniger ist das in den Schichten der kleinen und 
mittelgrossen Pyramiden der Fall. Wiihrend aber bei einigen von den Zellen 
der letztgenannten Schichten, die in einem erweiterten Zellraum angetroffen 
werden, dieZellfortsatze, Zellconturen, die Zellstructur gut erhalten sind, wer- 
den bei andevn ganz unregelmassige Conturen wahrgenommen, der Zellleib ist 
reducirt, Theile seiner Peripherie sind losgelost, liegen hier und dort zu kleinen 
Schollen, Haufchen in den Zellraamen. Wieder andere Zellen zeigen die Con¬ 
turen mehr erhalten, in der Niihe des Kerns warden jedoch kleinere, grossere 
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Liicken bemerkt, die den Zellleib vollig vom Kern trennen konnen. In wieder 
anderen Zellraumen sehen wir nur minimale Reste eines Ganglienzellenleibes, 
die hier von geschwarzten Massen begleitet sind, dort nicht. Diese osmium- 
geschwarzten Gebilde stellen Korner dar, entsprechend den Pigmentkornern 
der Ganglienzellen, oder sie verrathen einen Aufbau aus kleineren, grosseren, 
rundlichen schwarzlichen Maschen, sind mit rothen, wie geschwarzten kornigen 
Gebilden vergesellschaftet. 

Nicht gerade zahireich werden die vollig zerstbrten Ganglienzellen ange- 
troffen. Die grosseren Ganglienzellen sind massig pigmentirt; auch frei, ausser- 
halb von Ganglienzellen finden sich Pigmentkorner. Haufen schwarzerSchollen 
mit Maschenstructur fallen reichlicher in der Schicht der Horizontalzellen auf, 
sowie in den tieferen Rindenschichten, auch im Mark. In Gliazellen, die im 
Allgemeinen nicht vermehrt sind, sieht man in alien Schichten der Rinde, wie 
im Mark durchOsmium geschwarzte Massen, welche kbrnig erscheinen oder eine 
Maschenstructur verrathen. DieGefasse sind mitBlutkbrperchen gefiillt; adven- 
titielle Riiume ofter etwas erweitert. In den Gefasswanden, die nicht selten 
verdickt sind, haufig geschwarzte Massen der friiher geschilderten Art neben 
rothgefarbten Kbrnern, Kugeln. Ncrvcnfasern, deren Mark durch Osmium ge- 
schwarzt wurde, linden sich reichlicher, als in der Section 1. 

Das Gleiche gilt im Grossen und Ganzen von den Schnitten aus dem G. 
postc., parac., temp, sup., wie Lob. occip. Im Lob. occip. sind die schwarzen 
Schollen mit maschigem Bau reich I ichor vorhanden und man sieht sie iiber alle 
Schichten verstreut. Nur vereinzelt werden Fasern mit osmiumgeschwiirzteni 
Mark angetroffen. In den Schnitten aus dem G. temp. sup. kommen Fasern 
mit geschwarztem Mark nicht vor, auch verhaltnissmassig wenig schwarze 
maschige Schollen. Wir erkennen hier aber in den obertliichlichen Rinden¬ 
schichten helle, fast homogene Kugeln, Schollen, von verschiedener Grosse, 
mit wachsartigem Glanze. 

Im Th. opt. sind die grossen Ganglienzellen, an denen wir relativ wenig 
schwere Veriinderungen constatiren, mit grossen Pigmentkornern versehen; 
letztere weisen haufig ungefarbte Stellen auf, sehen wie vacuolisirt aus. Unter 
den kleineti Zellen finden sich schwerer veriinderte, nicht selten zerstorte. 
Haufen von geschwarzten maschigen Schollen kommen reichlich vor; wachs- 
artige Schollen in beschriinkter Zahl. Letztere sind hellgrau, dunkler, auch 
rbthlich gefarbt, hier und da von auffallender Grosse, verrathen haufig gewisse 
ooncentrische Zeichnung; sie kommen auch an Stellen vor, wo nur weisse Sub- 
stanz in den Schnitt gefallen. An den Stellen weisser Substanz werden auch 
ziemlich viel Nervenfasern gesehen, deren Mark durch Osmium geschwarzt 
wurde. 

In den Nn. caud. und lent, finden wir sowohl unter den spiirlichen Rie- 
senzellen, wie den zahlreichen, massig pigmentirten, mittelgrossen Zellen 
schwerer veriinderte, auch vollig zerstorte, doch sind sie im ganzen besser er- 
halten, als die keinen Ganglienzellen. liecht reichlich kommen die schwarzen 
maschigenSchollen vor, theils in Haufen, theils verstreut Legend, frei, in Zell¬ 
raumen, inmitten von Ganglienzellenresiduen, oder in Gliazellen eingeschlossen. 
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Im N. caud. wild ein kleiner hiimorrhagischer Herd erkannt, in dessen Um- 
gebung eine Veriinderung des Nervengewebes nicht hervortritt. 

Cereb. Neben unpigmentirten linden sich starker pigmentirte Purkinje- 
sche Zellen. Sie sind meist wenig verandert. Einige Schollen mit wachs- 
artigem Glanz. Im Mark, in alien Schicbten der Kleinhirnrinde bis auf die 
Molecularschicht geschwiirzte maschige Schollen in massiger Menge. Wenige 
Fasern, deren Mark gesohwiirzt ist. 

In der Med. obi. sind die Nervenfasern mit geschwarztem Mark sehr zahl- 
reich anzutreffen, und sieht man kaum ein Biindel, in dem nicht eine grossere 
Anzalil der Fasern geschwarztes Mark aufweist. Zahlreich sind auch die 
Schollen, welche einen wachsartigen Glanz geben. Sie liegen in rundlichen 
Raumen zwischen den Nervenfasern, sowohl an Stellen, wo Ganglienzellen 
sich finden, als auch dort, wo nur Leitungsbahnen getrofTen sind. In einigen 
Schollen tritt eine dunklere centrale Partie hervor, dunkelgrau, auch roth ge- 
fiirbt; einige Schollen sind im ganzen tiefroth gefarbt. Die sparlichen, in den 
Schnitt gefallenen grossen Ganglienzellen sind massig pigmentirt, wenig ver¬ 
andert. Schwarze Schollen mit maschigem Bau in beschriinkter Zahl. 

Beziiglich dor Blutgefasse in den Schnitten ans den grossen Ganglien- 
knoten der Basis des Grosshirns, aus dem Kleinhirn und dem verlangerten 
Mark gilt das friiher Gesagte. 

Nach Weigert, beziehungsweise van Gieson sind von der vorliegenden 
Section nur Stiickchen aus dem N. lent., wie dem Cereb. untersucht. Wrihrend 
in den Schnitten des Linsenkerns ein Ausfall von maikhaltigen Fasern nicht 
zu constatiren ist, entspricht der Reichthum an durch die Weigert’sche Far- 
bunggeschwarzten markhaltigen Fasern in der Kdrnerschicht, Schicht der Pur- 
kinje’schen Zellen, wie im Mark des Cereb. dem der vorigen Section, ist 
etwas sparlich. — 

Section III. Nach der Alkohol-Metbylenblaumethode sind untersucht 
Schnitte von Stiickchen der Gg. praec., postc , parac., temp, sup., Lob. occip., 
der Nn. caud. und lent., des Cereb. und der Med. obi. 

G. praec. In einer grossen Zahl von Ganglienzellen erkennen wir an den 
Zellkbrperchen die geschilderten Veranderungen des Chromatinschwundes. 
Auch ein Schwund von achromatischer Substanz fallt auf, bei vorgeschrittener 
Chromatolyse eintretend, indem kleinere, grossere, unregelmiissige ungefarbte 
Stellen in dem Zellleib sichtbar werden, welche eine Structur nicht mehr auf- 
weisen — auch nicht bei Nachfarbung mit Eosinlosung — Oder nur Rudimente 
von chromatischer wie achromatischer Substanz erkennen lassen. Wir sehen, 
wenn diese schwerere Zellveriinderung, Zerkliiftung des Protoplasma, mehr in 
den peripheren Theilen derZelle ausgepragt ist, die Conturen der Zelle unregel- 
massig, zackig werden; grossere Buchten schneiden in den Zellcontur ein, 
mehr weniger verandertc Theile des Zellleibes sind abgetrennt worden. Die 
Conturen der Ganglienzellen zeigen sich aber nur wenig verandert, wenn, was 
haufig beobachtet wird, der Degenerationsprocess starker in der Umgebung des 
Kerns ausgebreitet ist. Wir sehen dann Zellkerne, normale oder veranderte, 
denen nur geringe Protoplasmareste anhaften, durch sparliche Faden, diinne 
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Balkchen von Protoplasma nur mit den der ehemaligen Contur wiedergebenden 
peripberen Theilen des Zellleibes verbunden. Es fallt aber auf, dass auchPvra- 
midenzellen, welche schwerere Veranderungen der gescbilderten Art, grosser© 
Defecte der Zellsubstanz nicht verrathen, bier und da veranderte Zellconturen 
zeigen. Nicht so scharf, geradlinig sind die Conturen, sondern gescblangelt. 
wellig gebogen: auch die Zellfortsatze an der einen oder anderen Zelle ver- 
laufen geschlangelt. An den schwerer afficirten Ganglienzellen erkennen wir 
aucb Defecte an den Zellfortsatzen, Unterbrecbungen in ihrem Verlauf. nicht 
selten fehlen sie ganz. Die chromatiscben Zellkorperchen der Protoplasmafort- 
satze weisen im Allgemeinen die gleichen Veranderungen auf, wie die Kornper- 
chen des Zellleibes. — Zellstructur, wie Zellcontur sind besser erhalten bei den 
grosscn Pyramidenzellen, wie den spindelfui migen und dreieckigen Zellen der 
tiefsten Rindenschicht. Diese Zellen liegen haufiger dem umgebenden Gewebe 
dicht an, wahrend in den oberflachlichen Schichten zwischen Zellleib und Um- 
gebung mcist Liicken sichtbar sind, was iibrigens auch bei einer grosseren 
Zahl von Blutgefassen constatirt werden kann. Schwerer als die kleinen Pyra¬ 
midenzellen sind die in alle Schichten eingestreuten kleinen, auch grosseren, 
sternformigen, unregelmiissigen Ganglienzellen afficirt. Wir erkennen in den 
schwerer veranderten Zellen unveranderte, schwacher tingirte, excentrisch ge- 
lagerte, eckige Kerne, nur Kernrudimente, Fehlen des Nucleolus; wir sehen 
auch Zellreste, die von einem Kern tiberhaupt nichts mehr zeigen. In den 
Wandcn zahlreicher Blutgcfasse, in Ganglien, Gliazellen, wie ausserhalb von 
Zellen treffen wir nicht selten gelbe Massen an; in den nach Ziehl-Neelsen 
gefarbten Schnitten erscheinen letztere heller oder tiefer roth. Die Ganglien¬ 
zellen sind des haufigeren von mehreren Gliazellen umgeben. 

Betreffend die Gg. postc., parac., temp.sup. und L. occip. gelten die glei¬ 
chen Veranderungen. In den Schnitten des G. postc. sind die kleinen Zellen 
der „K6rnerschicht w auch schwerer verandert. 

Unter den sparlichen Kiesenzellen der Nn. caud. und lent, kommen nur 
selten solche mit schweren Veranderungen vor. Letztere sieht man haufiger 
bei den mittelgrossen und kleinen Zellen, wenn auch bis zum Kernschwund 
zerstorte Zellen nicht oft angetroffen werden. Meist erkennen wir hier tiefer 
oder blass gefarbte Kerne mit sparlichsten Protoplasmaresten dureh grossere 
Liicken von Residuen des Zellleibes getrennt, welche den Zellraum auskleiden. 
In diesem werden haufig Gliazellen bemerkt. 

Cerebellum. Die Ganglienzellen der Molecularschicht bieten ein ahnliches 
Bild dar, wie wir es soeben an den kleineren Zellen der Nn. lent, und caud. 
beschrieben. Meist sehen wir an den Riindern der Nervenzellenriiume Ueber- 
reste des Protoplasmaleibes, die durch grossere oder kleinere Liicken vom Zell- 
kern, dem geringe Mengen Zellsubstanz, selbst w T ohlerhaltene anhangen. ge¬ 
trennt sind. Der Kern ist hier und da blasser gefarbt; selten wird er vermisst, 
werden nur Triimmer von Ganglienzellen in den Zellraumen wahrgenommen. 
Auch an den besser erhaltenen Zellen fehlen meist die Zellfortsiilze. Die Pur- 
kinje’schen Zellen sind in geringerem Maasse verandert. Wohl werden wir 
in der einen oder anderen Zelle chromatolvtische Zellkorperchen gewahr, doch 
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fehlen schwerereZerstdrungen. Wir constatiren aber, dass die Purkinje’schen 
Zellen haufig leichte Unebenheiten der Conturen, wie geschrumpfte Conturen 
aufweisen. Hier und da findet sich auch eine Zelle, die in einem kleineren 
oder grdsseren Theil entsprechond den bacilleninvadirten Zellen des Ganglion 
Gasseri der Section Vll eine gewisse unregelmassigo Maschenzeichnung ver- 
rath mit blau gefarbten Knotenpunkten. In den Maschenraumen werden spiir- 
1 iclie blaue Bestandtheile nocb erkannt oder sic sind ungefiirbt. Einige der 
Maschenraume erscheinen auch kreisrund. — Zellen der letzterenArt finden sich 
auch — und recht haufig— unter den grossen Zellen der Med. obi. (getroffen 
ist in den vorliegenden Schnitten ein Stuck der Olive). Ganze Zellen sind in 
dieser Weise hier verandert, auch nur Abschnitte von Zellen, zumeist die Zell- 
peripherie begreifend, doch sehen wir auch eine Zelle, welche in nachster Um- 
gebung des Kerns die vacuoleniihnlicbe Maschenstructur darbietet, wahrend 
die Peripherie intact ist. 1m Uebrigen zeigen die grossen Ganglienzellen neben 
sparlichen chromatolytischen zumeist gut erhaltene Zellkorperchen; wir be- 
merken aber auch hier, wie bei den Zellen von Purkinje, nioht selten ge¬ 
schrumpfte Zeliconturen, wobei ein kleiner Raum zwischen Zelle und umgeben- 
dem Gewebe frei geblieben ist. Auch die Zellfortsatze sind hier und da ge- 
schliingelt, sind schmaler. Die kleineren Ganglienzellen weisen nur wenige 
chromatische Substanzen auf, verrathen grossere Defecte des Zellleibes, sind 
auch vbllig zerstort. — DioFarbung auf Leprabacillen, der Schnitte von sammt- 
lichen genannten Hirnstiickchen unterworfen wurden, war negativ. Wo in den 
©igenthiimlich veranderten Stellen der grossen Zellen der Med. obi. und des 
Kleinhirns rothiich, roth gefarbte Bestandtheile getroffen wurden, handelte es 
sich um Pigment. 

Mit wassriger SafTraninldsung wurden Schnitte gefarbt von in Chrom- 
essigsauregemisch fixirten Stiickchen der Gyri praec., postc., temp, sup., des 
L. occip., des Th. opt., der Nn. caud. und lent., des Cereb. und der M. obi. 

In den Schnitten der Hirnrinde aus der Umgebung des Sulcus centralis 
fallt — vorwiegend in den oberflachlichen Rindenschichten — eine starkere 
Erweiterung der Zellriiume, wie der periadventitiellen Lymphraurne auf. In 
der Schicht der Horizontalzellen, in den Schichten der kleineu und mittel- 
grossen Pyramidenzellen findet sich nur sehr selten eine Ganglienzelle, die 
den Zellraum vbllig erfiillt; dabei werden in der Regel auch Defecte des Zell¬ 
leibes wahrgenommen. Viele Zellriiume sind leer oder enthalten nur sparliche 
Reste von Ganglienzellen, auch schwarze maschigeSchollen. Unter den grossen 
Pyramidenzellen, wie den Zellen der tiefsten Rindenschicht werden etwas 
besser erhaltene Zellexemplare gefunden, doch trifft man auch schwer zerstorte 
Zellen. Die grossen Pyramidenzellen sind recht stark pigmentirt, und tritt das 
Pigment in einigen Zellen mehr in Form von schwarzen Kornerhaufen auf, 
wahrend in anderen Zellen schwarze Korner, Kbrnchen iiber den ganzen ZelI- 
leib verstreut sind. Bis in die Protoplasmafortsatze setzen sich in manchen 
Zellen die Pigmentmassen fort. Vbllig mit Pigment erfiillt sind nur wenige 
grosse Zellen. Auch frei sehen wir Pigment, das dem Pigment der Ganglien¬ 
zelle gleicht. 
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Der destruirende Process in den Ganglienzellen verlauft in der bisher ge- 
schilderten Weise. — In denGliazellen werden haufig theils kornige, theils eine 
.Maschenstructur verrathende schwarze Massen bemerkt. Auch in den Gefass- 
wanden, im Endothel der Capillaren, in der Intima, der Muscularis und Adven¬ 
titia der grosseren Gefasse wird das Vorhandensein von reichlichen schwarzen 
Massen der friiher gesilderten Art constatirt. Die Gefasswande sind bier und 
da verdickt, die Gefasse mit Blutkorperchen gefiillt. 

Recht zahlreich kommen Nervenfasern vor, deren Markscheide durch Os¬ 
mium geschwarzt ist; stellenweise ist die geschwarzteMarkscheide geschwollen. 
Wachsartig gliinzende Schollen finden sich in der Schicht derHorizontalzellen, 
doch nicht haufig. Recht zahlreich werden die Haufen der schwarzen maschi- 
gen Schollen bemerkt, vor Allen in der Schicht der Horizontalzellen: in den 
darunter liegenden Schichten werden sie weniger, doch sind sie iiberall zu 
linden, reichlicher wieder in den tiefen Schichten der Rinde, auch im Mark. 

In dem G. temp, sup., dcm L. occip. sind aufTallcnd viele und grosse 
geschwiirzte maschige Schollen zu sehen. Im Uebrigen hat, was beziiglich der 
Gyri praec. und postc. bemerkt wurde, auch lur die Schnitte aus dem Gyrus 
temp. sup. wie Lob. occip. Geltung. 

Im Th. opt. sind die grossen Ganglienzellen stark pigmentirt und finden 
sich an den grossen Pigmenlkornern die bei den friiher beschriebenen Thalami 
erwahnten Erscheinungen. Der Zellkern ist meist excentrisch gelagert — auch 
in den Zellen, welche schwere Veranderungen nicht aufweisen — und ist er in 
den nicht pigmentirten Theil dor Zelle geriickt. Die grossen Zellen sind meist 
nicht schwer afficirt; nicht gross ist die Zahl der vollig zerstbrten Zellen. Die 
kleineren Ganglienzellen haben mehr gelitten. Schwarze Schollen mit Maschen¬ 
structur finden sich nicht gerade selten. Keine Fasern mit geschwarztem Mark. 

N. caud. Kleinerc, grossere, langs-, quer- und scbraggetroffene Biindel 
groberer markhaltiger Nervenfasern fallen zerstreut in den Schnitten auf. Kieine 
Zellkerne mit sparlichem Protoplasmaleib werden in ihnen bemerkt, in einigen 
Biindeln zahlreicher, in andern weniger zahlreich. In der Umgebung dieser 
Zellen oder noch im Innern ihres Zellleibes werden schwarze Korner bemerkt 

— zum Theil eine Maschenstructur ofTenbarend — in Begleitung von rothen 
kdrnigen Gebilden; die geschwarzten Gebilde sind bier in den Biindeln der 
Nervenfasern reichlicher als ausserhalb derselben. Auch sonst werden in Glia- 
zellen schwarze Massen bemerkt. Die Ganglienzellen mittlerer Grosse sind 
massig pigmentirt. Ein grosser Theil derselben — wie die kleinen Kervenzellen 

— zeigt vcranderte Contouren, Dofecte des Zellleibes; der Zellraum ist meist 
nicht vollig ausgefiillt. Ueber den kleinen Zellen sehen wir haufiger vollig 
zerstbrte. Auch die spiirlichen Riesenzellen zeigen liier und da schwerere Ver¬ 
anderungen. Geschwarzte maschige Schollen, meist in Haufen. finden sicb 
nicht haufig. Koine Schwiirzung von Mark der Nervenfasern. 

Das gleiche Verhalten zeigen die Schnitte des N. lent., doch kommen 
bier einige Nervenfasern vor, deren Mark durch Osmium geschwarzt worden ist. 
Es macht sich ferner ein kleiner, langgestreckter, hamorrhagischer Herd be- 
merkbar. Die rothen Blutkorperchen in diesem Herd sind grau, grauroth, roth 
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gefarbt, homogen, von normaler Gestalt; andere erscheinen unregelmassig ge- 
staltet, bieten gewisse kornigc Zeichnung dar. Vereinzelte Ganglienzellen mit 
schwarzen Kornern, sparliche Gliazellen, freie Pigmentkorner sieht man in dem 
Herd neben markhaltigen Nervenfasern, von denen eine geschwarztes Mark auf- 
weist. An einer Seite des Herdes, und zum Theil noch in ihn hineinragend 
sind stark gedehnte mit Blutkdrperchen gefiillte Capillarschlingen sichtbar, 
welche reichlich schwarze Massen in dem Endothel beherbergen. Heine Reac¬ 
tion von Seiten des den Herd umgebenden Gewebes. 

In den Cerebellumschnitten sehen wir zahlreiche Nervenfasern mit ge- 
schwarztem Mark. Die Purkinje’schen Zellen sind zum Theil stark pigmen- 
tirt, doch finden sich auch unpigmentirte, und Zellen, die massig Pigment ent- 
halten. Die Mehrzahl der Purkinje’schen Zellen ist gut gefarbt, hat gut er- 
haltene, nicht geschrumpfte Zellcontouren, wohlerhaltene Zellfortsiitze. Nur 
wenigo Zellen komtnen vor mit leichten Graden der bei den Alkoholmethylen- 
blaupriiparaten erwiihnten vacuoleniihnlichen Zeichnung. Starker afficirt sind 
die Ganglienzellen dieser Schicht, die nicht dem Typus der Purkinje’schen 
Zellen angehoren, wie auch die gleichen Zellen, die in der Komerschicht ver- 
streut sich finden. Die Zellen der Molecularschicht zeigen das bei den Nissl- 
schen Priiparaten dieser Section erwahnte Verhalten. — Schwarze maschige 
Schollen fehlen in der Molecularschicht ganz, oder werden nur in dem Ab- 
schnitt dieser Schicht gesehen, welche an die Purkinje’schen Zellen grenzt. 
In der Schicht der Zellen von Purkinjo sind sie hiiufiger, auch in der Komer- 
schicht, wie im Mark. In diesen Schichten werden sie meist in Haufchen von 
kleineren Kugeln angetrotTen, die zum Theil noch inmitten des melir, weniger 
veranderten Protoplasma eines Ganglienzellen- oder Gliazellenleibes liegen, 
zum Theil auseinander gefallen sind, einen Zellkern umlagemd, der gut oder 
schwach gefarbt ist, oder von einem Zellkern in der Nachbarschaft nichts er- 
kennen lassen. Wachsartige Kugeln linden sich in beschrankter Zahl, gleich 
oberhalb der Schicht der Purkinje’schen Zellen am haufigsten. Eine 
w'achsartig glanzende Kugel sehen wir, welche einen scharf roth gefiirbten 
Kern zeigt. 

M. obi. Die grossen Zellen hier sind meist pigmentirt, ein grosser Theil 
von ihnen ist sogar vollig von Pigment durchsetzt. Auch die stark pigmen- 
tirten Zellen aber zeigen, wie die unpigmentirten, meist unveriinderte Con- 
touren, wenig schwere Veranderungen des Zellleibes; seiten sind vollige Zer- 
storungen. Die erwahnte vacuoliire Zeichnung in den Zellen vermissen wir 
hier. Kleinere Ganglienzellen lassen haufig Defecte des Zellleibes erkennen, 
sind zum Theil vollig zerstort. In den Gliazellen nicht seiten die bekannten 
geschwiirzton Massen. ■— Eine grossere Zahl von Nervenfasern wird bemerkt, 
deren Markscheide geschwarzt, gequollen ist; jedoch verstreut finden sie sich 
meist, jedenfalls nicht in Form von ganzen Btindeln geschwarzter Fasern. 
Sehr zahlreich sind grosse schwarze maschige Schollen vorhanden. Sie liegen 
in Hohlraumen, welche einen andern Inhalt nicht beherbergen, oder ofTenbare 
lteste von Ganglienzellen, auch Gliazellen. Sparliche wachsartige Schollen, 
grau oder rothlich gefarbt. 
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In alien geschnittenen Theilen des Grosshirns, der M. obi., wie des Klein- 
hirns werden in den Wanden der Blutgefasse die bekannten schwarzen Massen 
in reichlicher Menge erkannt. 

Mit Weigert’sober Markscheidenfarbung bebandelt, liegen nur Schnitte 
vom G. praec. vor (die ubrigen Gyri verungluckten). Die Radii sowohl, wie 
die markhaltigen Fasern mit horizontalem Verlauf, superradiar, wie interradiar, 
sind relativ gut entwickelt, im Mark wird ein Ausfall von Fasern nicht consta- 
tirt. In der Lage derd icken Tangentialfasern unterhalb des submeningealen 
Randes linden sich nur sparliche, nach Weigert gefarbte markhaltige Fasern. 

Section IV. Untersucht sind nach der Nissl’schen Alkohol-Methylen- 
blaumethode, sowie gefarbt nach Ziehl-Neelsen: Schnitte von Stiickchen 
der Gg. praec., postc., parac., der L. occip., front., des Thai, optic., der Nn. 
caud. und lent., des Cereb. und der Med. obi. Im Chromosmiumessigsaure- 
gemisch wurden fixirt (Farbung der Schnitte mit aq. Saffraninlosung): Stiick- 
chen der Gg. praec., postc., parac., temp, sup., der Lobi front, und occipit., 
des Thai, opt., der Nn. caud. und lent., des Cereb. und der Med. obi. Nach 
Weigert untersucht sind Stiickchen aus den Gyri praec., postc., parac. und 
temp. sup. 

Die vorliegende Section hatte fur die mikroskopische Untersuchung vor 
allem ein Interesse in der Hinsicht, als sie eine Leprdse betrifft, bei der, ob- 
gleich die Krankheit lange Jahre aredauert hatte, weitgehende Localisationen 
vorhanden waren, doch eine eigentliche Kachexie sich nicht ausgebildet hatte. 
Zudem trat der Exitus letalis plotzlich ein, ohne langere Agonie; auch hatten 
vor dem Tode lieberhafte Zustande nicht bestanden. Kachexie aber, hohes 
Fieber, liinger dauernde Agonie sollen Momente darstellen (Heilbronner 
1. c. S. 58) — und das eine oder andere Moment existirt in jeder der iibrigen 
Krankengeschichten — welche als solche schon Veranderungen in den Gan- 
glienzellen des Gehirns zuwege bringen. 

Nisslpriiparate: G. praecentralis. Die Form, die Auslaufer der Riesen- 
pyramidenzellen, der grossen Spindelzellen und dreieckigen Zellen der tiefsten 
Rindenschicht sind meist gut erhalten, und fullen die Zellen die Zellraume 
vollstiindig aus. Wohl sehen wir in ihnen nicht selten gelichtete Partien, und 
geht die Lichtung zunachst auf Kosten der Zellkorperchen, deren kornige Be- 
standtheile geschwunden sind, hier mehr, dort weniger. In friihen Stadien 
des Chromatinschwundes sehen die Zellkorperchen wie vacuolisirt aus. — Bei 
den kleinerenGanglienzellen ist der destruirendeProcessstarkerausgepragt. Wir 
finden haufiger grbssere Stellen des Zellleibes gelichtet und konnen an diesen 
die Zeichnung des Zellprotoplasma nicht mehr wahrnehmen, erkennen hier nur 
Spuren von chromatischer wie achromatischer Substanz, oder iiberhaupt eine 
Structur nicht mehr, es hat hier ein Schwinden auch der achromatischen 
Substanz stattgefunden. Einmal finden sich die starker gelichteten Partien, 
welche verschieden gestaltet sind, mehr in den centralen Theilen der Zelle, in 
der Umgebung des Kerns, bei anderen Zellen macht die Lichtung sich mehr 
an der Peripherie bemerkbar. Im ersteren Fall kann der Contur der Ganglien- 
zelle langere Zeit gar nicht oder nur wenig abgeiindert sein, bei den Zellen 
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der zweiten Art sehen wir sehr bald die Zellconturen zackig ausgebuchtet, wie 
zerrissen, indem Theilchen des Zellleibes sich abgetrennt haben. Ganglien- 
zellen von vollig normalem Aussehen werden unter den grossen Pyramiden- 
zellen beinerkt, doch aucb nicht haufig, rneist bestekt schon eine gewisse Ver- 
anderung der Zellkorperchen; hier und da trifft inan wohl auch eine grosse 
Pyramidenzelle mit weiter vorgeschrittener Degeneration an, selten zerstorle 
Zellen. In der Schicht der grossen Pyramidenzcllen kommen allerdings in 
grosserer Zahl auch schvverer veranderte, bis zum Kernschwund zerstorte Gan- 
glienzellen vor, es sind die eingestreuten Zellen, welche keine Pyramiden- 
form zeigen, dia schwerer gelitten haben — ein Verhalten, das auch in den 
anderen Schichten der Rinde constatirt werden kann. — In den Schichten der 
kleinen und mittelgrossen Pyramidenzellen trifft man kaum eine Zelle, welche 
nicht grbssere oder kleinero Defecte des Zellleibes aufweist. Hier in diesen 
Schichten werden die Zellraume auch von den Zellen nicht ausgefiillt. 

Hier und dort bemerken wir einen geschlangelten Verlauf eines Zellfort- 
satzes. Fehlen von Fortsiitzen falIt haufiger an den schwerer mitgenommenen 
Zellen aut'. Wir sehen schwach gefarbte Kerne, Kerne mit unregelmassigen 
Conturen in den aflicirten Zellen. In einer Anzahl kleinerer Ganglienzellen 
fehlt auch der Kern. In den Zellriiumen linden sich nicht selten 2—5 Glia- 
zellen. Die periadventitiellen Raume sind nicht erweitert. 

Die Schnitte der Gyri postc., parac., der Lobi front, und occip. bieten 
das gleiche Verhalten dar. Es liisst sich nicht feststellen, dass die Ganglien¬ 
zellen des G. praec. besser erhalten wdiren, oder schwerer gelitten hatten, als 
die Zellen der anderen Rindengegenden. Es muss aber betont werden, dass 
auch bei dem Vergleich der Ganglienzellen des G. praec. der vorliegenden 
Section mit den Zellen der Section VII kaum ein Unterschied hervorgehoben 
werden kann. 

Die sparlich eingestreuten Riesenzellen der Nn. caud. und lent, zeigen 
chromatolytische Veranderungen meist nur geringen Grades, doch kommen hier 
und da auch Zellen mit hohergradiger Zerstorung vor. Die Zellen mittlerer 
Grosse wie die kleinen Nervenzellen sehen blass aus, lassen zumeist Defecte 
des Zellleibes erkenneri. 

Auch die grossen Zellen des Th. opt. sind besser erhalten als die kleinen 
Zellen. 

Die Ganglienzellen der Molecularschicht des Cereb. zeigen vielfach die 
dem Chromatinschwund anheimgefallenen Zellkorperchen, wie meist auch vor- 
geschrittenere Degeneration in Gestalt von Liickenbildungen im Zellleib; auch 
abgelbste Theilchen des Zellleibes in den Zellriiumen. Die Purkinje’sehen 
Zellen sind meist gut erhalten. Wo sie verandert sind, handelt es sich um 
Chromatolyse leichter Art. Selten sieht man in ihnen schwach gefarbte Kerne, 
unregelmiissige Kerne, Verlust des Nucleus. An den Kornerzellen sind Vcr- 
iinderungen nicht zu constatiren. Die in der Kornerschicht sich findenden 
grosseren Ganglienzellen zeigen wieder schwerere Degenerationserscheinungen. 
Unter den Purki nje’sehen Zollen findet man in gleicher Weise wie in den 
Sectionen I—III Zellen, die nach Art der bacillenfuhrenden Ganglienzellen dos 
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Ganglion Gasseri der Section VII verandert erscheinen.—Solche Zellen komtnen 
auch in der Zahl der grossen Ganglienzellen der Med.obi. vor(es hat derScbnitt 
die Olive getroffen). Im Uebrigen sind die grossen Ganglienzellen der Med. obi. 
in Form wie Structur nieist wenig verandert. Wenige chromatolytische Zell- 
korperchen sieht man hier und dort in ihnen. Bei den kleinen Zellen sind 
schwerere Veranderungen der geschilderten Art zu entdecken. 

Die Schnitte, welche mit Carbolfuchsin-Methylcnblau gefarbt wurden, 
zeigen die bekannten rotblich, roth gelarbten Massen im Innern von Ganglien- 
auch Gliazellen, in den Wiinden der Blutgefasse, sowie frei gelagert. Lepra- 
bacillen sind in den vorliegenden Scbnitten vom Grosshirn, Kleinhirn, Med. 
obi. nicht vorhanden. 

Die Chromosmiumessigsaure-Saffraninpriiparate. 

G. praec.: Wo in den saffraningefarbten Scbnitten die Farbung eine in- 
tensivere ist, erkennt man in den grossen Ganglienzellen auch die chromati- 
schen Zellkorperchen, sowie den geschilderten Process des Chromatinschwun- 
des an ihnen. Es warden Theile des Zellleibes in der Zellperipherie abge- 
sprengt, nachdem es hier und da zur Liickenbildung gekommen; oder die Zell¬ 
peripherie leidet zunachsl weniger, es hat sich der Process der Zerstorung der 
chromatischen wie achromatischen Substanz mehr in der Umgebung des Kerns 
ausgebreitet. In beiden Fallen kommt es schliesslich zu einem Auseinander- 
fallen des Zellleibes. Die angetrolTenen Kernveriinderungen sind die friiher be- 
schriebene schwache Farbung, eckige, unregelmassige Conturen, Unterbrechun- 
gen der Kernmembran, structurlose Stellen im Kerninnern, Verlust des Kern- 
korperchens; schliesslich finden sich nur unregelmassige Kernrudimente, be- 
steht volliger Kernmangel. Das Kernkorperchen, das von rothen Kornchen und 
Kornern dicht umgeben, ja durchsetzt ist, zeigt bei schwacher Farbung der 
Schnitte in vielen Ganglienzellen eine graue Farbe, sowie die erwiihnte Vacuo- 
lenzeichnung. 

Die grossen Pyramidenzellen, die spindelformigen und dreieckigen Zellen 
der tiefsten Rindenschicht sind in grosserer Zahl gut erhalten. Die kleineren 
Ganglienzellen sind hiiufig schwerer verandert, es fehlen Zellfortsatze, der 
Zellleib hat veranderte Conturen, ist reducirt; sie fiillen die Zellriiume nicht 
vollig aus. 

Die osmiumgeschwarzten Massen in den vorliegenden Schnitten sind die- 
selben, wie sie bei der Section VII genauer beschrieben worden sind. Die 
grossen Ganglienzellen sind hier starker pigmentirt, als in der Section VII, 
doch zeigen die Pigmentkorner die gleichen Erscheinungsformen. Durch Os- 
minmsaure geschwiirzte Gebilde linden sich reichlich auch in den Gliazellen, 
iri den Wiinden der Blutgefasse, sowie frei — verstreut im Gewebe, in Zell- 
riiumen wie in periadventitiellen Raumen. In den Zellriiumen ist mehr weniger 
von einem Zellleib noch erkennbar, oder von Zellsubstanz existirt ausserhalb 
der Pigmentmassen nichts mehr. Zugleich mit diesen schwarzen Kornern 
ausserhalb der Zellen finden sich auch rothe kleinere, grdssere, homogene oder 
zusammengesetzte Korner, welche zum Theil intensiver gefarbt sind. — Zu¬ 
gleich mit den schwarzen Kornern — auch obne sie — treflen wir aber ge- 
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schwarzte Gebilde auch an, — und reichlichcr als bei der Section VII, — 
welche rundlichc Maschen erkennen lassen, in deren Knotenpunkten rothe, 
schwarze Kornchen vorkommen, wie auch grossere geschwarzte, auch rothe 
Korner. Solche geschwarzte maschige Schollen tretfen wir — meist in Haufen 
— zahlreicher in der oberfliichlichen Schicht der Rinde an. Hicr liegen sie 
zum Theil im Innern von Gliazellen, zum Theil in Rauraen, welche Reste von 
Gliazellen, auch Ganglienzellen beherbergen, oder von Zellprotoplasma nichts 
mehr erkennen lassen. Ueber sammtliche Schichten der Rinde sehen wir die 
schwarzen Schollen mit Maschenstructur vertheilt, in Haufen angeordnet oder 
einzeln; in grosseren Mengen sind sie wieder in der tiefsten Schicht der Rinde, 
auch im Mark zu linden. — Auch in den Schnitten der vorliegenden Section 
ist es ausser Zweifel, dass bei der Zerstorung von Ganglienzellen schwarze 
maschige Schollen hervorgehen, ja cs sicht hicr sogar so aus, als ob sie sich 
bilden konnen, selbst so lange der schwerer veranderte Gliazellenleib noch 
zusammenhalt, nicht allein, nachdem die Zelle schon raehr weniger auseinan- 
der gefallen ist. — Es kommen Zellraume vor, in denen nur eine grosse 
Maschenkugel angetrofTen wird, und diesen benaChbarte Zellraume fiihren eine 
grossere Anzahl kleiner Kugeln. 

Die mehr weniger verandcrten Ganglienzellen umgebcn nicht selten 1, 3, 
5 Gliazellen, in denen hiiufig auch schwarze, zum Theil kbrnige, zum Theil 
mit Maschenstructur versehene Massen wahrgenommen warden. Im Uebrigen 
ist eine Vermehrung der Zellen der Neuroglia nicht zu constatiren. 

Die Blutgefasse sind gefiillt, zeigen haufig in den Wiinden — das Endo- 
thel ist dann zumeist hier geschwollen — geschwarzte Korner, Kornchencom- 
plexe, neben schwarzen rundlichen Schollen mit Maschenstructur; diesen ver- 
gesellschaftet sind auch rothe kornige Gebilde. An den grauen, schwiirzlichen 
grossen Kugeln wird hier und da ein rothgefarbtes Centrum wahrgenommen. 

In den Schnitten des G. praec. sind vereinzelte leicht gebraunte, auch 
schwarze Markscheiden zu linden, und ist das Myelin der.veriinderten Nerven- 
fasern stellenweise geschwollen, was mehr bei den geschwarzten als den braun- 
lichen Markscheiden sich geltend macht. Rindenwarts von den grossen Pyra- 
midenzellen (indet man keine Faser mit geschwiirztem Mark, selten eine in der 
Schicht der Horizontalzellen. 

. In den Schnitten des G. postc. sehen wir vereinzelte Fasern mit ge¬ 
schwiirztem Mark, in den des G. parac. sind sie etw T as reichlicher, im G. temp, 
sup. fehlen sie ganz. In letzterem Gyrus ist der Zellleib der Ganglienzellen 
meist starker reducirt, moist ist der Zellraum rundlich, die Zellen fiillen ihn 
nicht vollig aus; eine grossere Anzahl von Zellen ist ganz zu Grunde gegangen. 
Reichlich schwarze maschige Schollen in alien Schichten. Beziiglich der G. 
postc. und parac. gilt im Uebrigen das beim G. praec. Erwahnte. — Nicht 
ganz so schwere Zellveriindorungen sehen wir in den Schnitten des Lob. front. 
Hier wie im Lob. occip. keine Schwiirzung von Markfasern. 

Die grossen Zellen des Th.opt. zeigen den Zellkern meist excentrisch ge- 
lagert. Fast alle fiihren sie grosse Haulen schwarzer Korner. Zu den Kornern 
gehoren fast immer rothgefarhte Bestandthcile, und bemerkt man in ihnen nicht 
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selten helle Stellen ohne jegliche Structur. An den kleineren Ganglienzellen 
werden meist Defecte des Zellleibes erkannt, auch werden nicht selten Zell- 
rudimente nur angetroffen. Schwarze Schollen mil Maschenstructur kommen 
recht haufig vor. Keine Fasern mit geschwarztem Mark. 

Nucleus caudalus. Die mittelgrossen Ganglienzellen sind massig pigmen- 
lirt, doch linden in ihnen die Zusammenlagerungen der Pigraentkorner zu 
grossen Haufen nicht statt, wie in den Zellen des Th. opt. Nur in den spar- 
lichen Riesenzellen des N. caud. werden auch grbssere Haufen von Pigment 
gesehen. Die Veriinderungen der Ganglienzellen decken sich mit den fruher 
beschriebenen. Ab und zu bemerken wir in der Umgebung von mehr weniger 
zerstorten Ganglienzellen eine oder niehrere Gliazellen. 

In den Biindeln der quer-, schriig- oder langsgetroffenen grbberen mark- 
haltigen Fasern schen wir zumeist in grosserer Zahl kleine langliche, rund- 
liche, eckige, dunkelgefarbte Kerne. Die Kerne sind von einem kleinen zacki- 
gen Protopiasmaleib umgeben, oder vom Protoplasma ist nichts zu erkennen. 
Wo von deni Zellleib mehr erhalten ist, sieht man in demselben des ofteren 
geschwiirzte Massen, auch intensiv roth gefarbte Korner. — Geschwarzte 
Kbrner linden sich an den Stellen der Nervenfaserbiindel auch frei verstreut, 
und reichlicher als ausserhalb der Biindel. Sie sind meist kleiner, doch auch 
grbssere kommen vor, zeigen zumeist die Structur rundlicher Maschen, sowie 
anhangende rothe kbrnige Gebilde. 

Haufen von grossen schwarzen Schollen mit Maschenstructur trelTen wir 
nicht gerade haufig. Keine Schwarzung des Marks von Nervenfasern; in einigen 
der Nervenfaserbiindel besteht bier und da wohl ein braunlicher Farbenton der 
Markscheiden. 

Wir bemerken einen kleinen langgestreckten hamorrhagischen Herd. Die 
rothen Blutkorperchen in demselben sind zum Theil grau, zum Theil roth ge- 
gefarbt, zeigen haufig nicht mehr die urspriinglichen Conturen. In den Herd 
fallende Ganglienzellen, Gliazellen sind geschrumpft, unregelmassig conturirt, 
schwach gefarbt; auch nur Residuen von Zellkernen kommen vor. Keine Reac¬ 
tion von seiten des den Herd umgebenden Gewebes. 

Ein ahnlicher hamorrhagischer Herd wird auch im N. lent, bemerkt. 
Einige leicht gebraunte Markscheiden in don Langsziigen der grbberen Nerven¬ 
fasern. Im Uebrigen die gleichen Veriinderungen, wie beim N. caud. Die 
Wande vieler Blutgefiisse zeigen in den Schnitten der beidcn Nuclei wie des 
Th. opt. schwarze Massen. 

Cerebellum. Einige Markscheiden sind braunlich, auch schwarzlich ge¬ 
farbt. Die Zellkerne der schwach pigmentirten Purkinje’schen Zellen sind 
lebhaft roth, hier und da auch weniger gefarbt. Selten sehen wir zerkliiftetes 
Protoplasma, kernlose Zellen vonPurkinje. Die Ganglienzellen in der Schicht 
der Purkinje’schen, welche einem anderen Typus augehoren, sind starker 
pigmentirt, zeigen schwerere Zerstorungen; ebenso die verstreuten grossen 
Ganglienzellen in der Schicht der Kbrnerzellen. Die Zellen der Molecular- 
schicht zeigen die bei den Nisslpraparaten erwahnten Veranderungen. — 
Schwarze maschige Schollen finden sich nicht besonders haufig in Rinde wie 
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Mark. Wie in den untersuchten Theilen des Grosshims kommen schwarze 
Massen in den Gliazellen auch im Kleinhirn nicht selten vor. 

In der Molecularschiclit der Kleinhirnrinde fallen zahlreiche kreisrunde, 
liingliche Gebilde auf, kleiner, grosser, welche mit wachsartigem Glanz ver- 
sehen sind. Sie werden in runden oder liinglichen Hohlriiumen gesehen, welche 
meist fast vollstandig von ihnen ausgefiillt werden. Wiihrend einige von ihnen 
fast homogen grau gefarbt erscheinen, nur zum Centrum bin eine wenig dunk- 
lere Schattirung erkennen lassen, sind andere nur in der Peripherie grau, die 
centrale Partie erscheint dunkclgrau, grauviolett, auch rotlich gefiirbt. Der 
centrale Theil ist wenig scharf von der hellen Partie abgegrenzt, verrath in 
seinem Innern nicht selten ein noch tiefer grau oder rothlich gefarbtes rund- 
liches Gebilde (cfr. Fig. 25, 1 und 2). Wir haben an einigen dieser Schollen 
den Eindruck, als hatten wir in dieser wachsartig gliinzenden Kugel einen 
dunkleren Kern und ein noch intensiver tingirtes Kernkbrperchen zu unter- 
scheiden. Das dunkelgraue, rothliche, kernartige Gebilde ist nicht immer cen¬ 
tral gelegen, liegt auch stark excentrisch, ist rundlioh, langlich, auch eckig, 
unregelmiissig, mit ausgezackten Randern versehen, morgensternartig. In eini¬ 
gen wachsartigen Schollen ist eine gewisse kornige Structur zu unterscheiden. 
In der Nachbarschaft der die wachsartigen Schollen fiihrenden Raume sind 
Raume vorhanden, in denen Ganglienzellen, auch Ganglienzellenreste erkannt 
werden; doch sind in den Zellen Veranderungen nicht zu constatiren, welche 
als Vorstufen der Bildung der wachsartigen Kugeln gedeuten werden konnten. 
Die Raume, welche wachsartige Schollen fiihren, zeigen meist einen scharferen 
rothen Contur, was bei pericellularen Riiumen nicht auffallt. Auch ausserhalb 
von nervosem Gewebe, so auf der Oberfliiche des Cerebellum, in der Pia 
kommen sic vor. 

In den Schnitteu der Med. obi. bemerken wir zahlreiche quer-, schriig-, 
langsgetroffeneneNervenfasern, derenMark geschwiirzt, hierundda geschwollen 
ist. Innerhalb der geschwiirzton Markschciden ist der Axencylinder bald 
dunkler, bald schwiicher roth gefiirbt sichtbar, oder ein Axencylinder fehlt! 
Die grossen Ganglienzellen sind stark pigmentirt, meist auch dunkel gefarbt, 
gut erhalten in Structur, Form und Auslaufern. Neben ihnen sieht man schwa- 
cher tingirte, wie schwerer zerstorte kleinere Ganglienzellen. 

Schwarze Korner und Schollen mit maschiger Structur finden sich nur in 
beschrankter Zahl frei; besonders an den Stellen, wo Leitungsbahnen in den 
Schnitten nur getrofTen sind, werden sie nur wenig erkannt. Schwarze, rothe, 
kornige Gebilde, wie solche mit schwarzer Maschcnzeichnung, kommen nicht 
selten in den Wiinden der Blutgefasse vor. Das Gefassendothel ist hier und 
da geschwollen. Es wird eine Wucherung von Endothelkernen notirt. Auch 
inGliazellen bemerken wir nicht selten osmiumgeschwiirzte Massen. Ziemlich viel 
wachsartige Schollen treten uns in den Schnitten der Med. obi. entgegen und 
das auch an Stellen, wo nur Leitungsbahnen in den Schnitt gefallen sind. 
Wir begegnen hier einer Scholle (Tab VII, Fig. 25, 3), die in der Peripherie 
heller grau gefarbt ist; die Farbung wird zum Centrum hin dunkler, das Cen- 
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trum aber nirnmt ein intensiv roth gefarbter grosser „Kern u ein; ein „Kern- 
kbrpercben“ fehlt hier. 

NachNVeigert gefarbte Schnitte liegen von denGyri praec., postc., parac., 
temp. sup. vor. Wir treffen hier unter deni submeningealen Rand die horizon¬ 
tal verlaufenden dicken markhaltigen Fasern nur sehr sparlich an; an einigen 
Stellen fehlen sie ganz, an anderen sehen wir nur vereinzelte geschwarzte 
Fasern. Das interradiare, wie superradiare Flechtwerk ist sparlicher ent- 
wickelt, auch die Radii. 1m Mark ist ein grober Ausfall von Fasern nicht zu 
constatiren. 

Der V Fall betriITt den 44jahrigen Karl Kits — unter dem tnir zu Ge- 
bote stehenden Material der jiingste Leprose. — Entsprechend der Herstellung 
der Praparate: Uebertragung der Hirnstiickchen in das Chromosmiumessig- 
sauregemisch, nachdem das Gehirn schon 6 Tage in Miiller’scher Fliissigkeit 
gelegen hatte, sind die Schnitte nach der Saffraninfarbung nicht so durchsich- 
tig, wie bei den bisher analysirten Sectionen. 

G. praec.: Die naher zur Rindenoberdache gelegenen Kerne der Ganglien- 
zellen sind mehr verschwotnmen, grau gefarbt; auch wo die Kerne in den 
tieferen Schichten sich besser gefarbt haben, ist von einer naheren Structur 
des Kerns meist nichts zu entdecken. Schwarze Schollen mit Maschenstructur 
werden aber auch hier erkannt. In Haufen wie einzeln findensie sich, reich- 
iicherwieder in derSchicht der Horizontalzellen, doch sieht man sie in massiger 
Menge in alien Schichten der Rinde wie im Mark. Vergesellschaftet mit ihnen 
sind schwarze, rothe kornige Bestandtheile. Verstreut im Gewebe werden auch 
schwarze kornige Massen erkannt, welche dem Pigment der Ganglienzellen 
entsprechen. 

Unter den grossen Pyramidenzellen — unpigmentirte kommen neben stark 
pigmentirten vor — trelTen wir Zellen mit unveranderten Conturen, gut erhal- 
tenen Auslaufern an. Die Zellkorperchen auch der grdssten Zellen haben nur 
schwache Fiirbung erhalten, doch sehen wir an ihnen in einigen grossen Zellen 
die Zeichnung angedeutet, wie der Schwund des Chromatins in Gestalt von 
vacuolenahnlichen hellen Stelien gemass der friiherenSchilderung sie entstehen 
lasst. Auch die Spindelzellen, dreieckigen Zellen der tiefsten Rindenschicht 
sind besser erhalten. — Es fallen besonders unter den kleinen Zellen solche 
auf, bei denen Theile des Zellleibes losgelost in denZellraumen sich finden, die 
Zellconturen reducirt, ganz unregelmassig geworden sind. Es werden auch 
Ganglienzellen bemerkt, welche, wahrend die Peripherie weniger verandert ist, 
um den Kern herum eine starkere Lichtung zeigen; diese trennt weitergreifend 
den Kern vom Zellleib. Auch Zellrudimente ohne Kern treffen wir an. Die Zell- 
raume sind oft erweitert, rundlich; in ihnen werden ab und an einige Glia- 
zellen bemerkt. Auch Zellraume ohne jeglichen Inhalt kommen vor. Die Blut- 
gefiisse sind gefiillt, stecken meist in erweiterten periadventitiellen Raumen. 
In den Wiinden der Blutgefasse werden hiiufig schwarze, wie rothe Gebilde der 
friiher beschriebenen Art erkannt. 

Nicht unerwahnt will ich lassen, dass die rothen Blutkorperchen in den 
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salTraningefarbten Schnitten dieser Section zuraeist nicht homogen erscheinen, 
sondern eine gewisse Structur verrathen. Zahlreiche feine, grdbere Kornchen 
werden in ihnen erkannt. — In Gliazellen der Rinde wie des Marks finden sich 
geschwiirzte Massen. Einige geschwiirzte gebuchtete Markscheiden. 

Beziiglich der iibrigen untersuchten Gyri, der G. postc., parac., temp, 
sup., der Lobi front, und occip. gelten im grossen ganzen die gleichen Ver- 
haltnisse, nur werden in ihnen geschwiirzte Markfasern vermisst. 

Im Th. opt. haben wir wieder die reiche Pigmentirung der Ganglienzellen 
und ist das Pigment zu grossen Kbrnerhaufen angeordnet. Ein Theil der Zel- 
len zeigt die Conturen verandert, Defecte des Zellleibes, andere fiillen ganz die 
Zcllraumc aus, sind wenig verandert. Die kleinen Zellen haben in hoherem 
Grade gelitten. Auch in Gliazellen geschwarzte Massen. Pigmentkorner wie 
geschwiirzte Schollen mit Maschenzeichnung ausserhalb von Zellen in massiger 
Menge. Keine Schwiirzung von Markscheiden. Keine Herddegeneration. 

In den Schnitten des N. lent, werden einzelne Riesenzellen bemerkt, 
starker pigmentirt, wie unpigmentirt, meist gut erhalten. Die iibrigen Gan¬ 
glienzellen zeigen schwerere Veranderungen, wenn auch vollig zerstorte Zellen 
nicht gcrade haufig sind. In einigen der Biindel markhaltiger Nervenfasern 
sehen wir Gliazellen in grdsserer Zahl, in anderen sind sie weniger vorbanden. 
An den Stellen der Nervenfaserbiindol fallt ein reichlicheres Vorkommen von 
geschwarzten, theils kornigen, theils maschigen Gebilden auf; sie liegen hier 
raehr verstreut, weniger in Haufen. Haufen von schwarzen Schollen mit 
Maschenzeichnung finden sich im Ganzen nur spiirlich in den Schnitten des 
Nucleus. In den Gefasswiinden, auch in den Schnitten des Th. opt. nicht 
selten geschwarzte Massen. Vereinzelt kommen Fasern vor, deren Mark ge- 
schwarzt ist. 

Geschwarzte Markscheiden fehlen in denSchnittcn desKleinhirns. Aussor- 
halb von Zellen finden sich schwarze maschige Schollen in massiger Menge. 
In Gefasswanden, in Gliazellen des Marks nicht selten schwarze Massen. Die 
Purkinje’schen Zellen sind meist wenig pigmentirt, sind gut erhalten. 

In Schnitten der Capsula interna werden wir Fasern mit geschwarzten 
Markscheiden recht haufig gewahr. 

Nach Weigert gefarbte Priiparate liegen vor vom G. pracc., N. caudat. 
und Cereb. In den Schnitten des G. praec. erkennen wir das reichste Vor¬ 
kommen von markhaltigen Fasern beim Vcrgleich mit den iibrigen Sectionen 
und gilt das sowohl von den dicken Horizontalfasern der oberfliichlichen Rin- 
denschicht, wie von den superradiaren, interradiiiren Geflechten, als den Radii. 
Auch das Cereb. wie N. caud. zeigen reichlich Fasern, welclie durch Kupfer- 
haematoxylinlack geschwarzt sind. Ein Ausfall von markhaltigen Fasern ist 
nicht zu constatiren. 

Das Gehirn der Section VI wurde der atrophischen Kleinhirnhemisphiire 
wegen einer Untersuchung unterzogen. Vor der Uebertragung der Hirnstiick- 
chen in das Chromosmiumessigsauregemisch hatte auch hier, wie im vorher- 
gehenden Fall das Gehirn in Miiller’scher Fliissigkeit gelegen (circa 24 
Stunden). 
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Gyrus praec.: Die safTraningefarbten Priiparate sind deutlicher als im 
Fall V, doch nicht so durchsichtig wie bei den iibrigen Sectionen. Die Kern- 
structur der Ganglienzellen ist wenig gut zu erkennen; die naher der Ober- 
flacbe gelegenen Zellen sind schwacher gefarbt. Unter den grossen Pyramidcn- 
zellen kommen unveranderte vor. Sie sind un pigmentirt, fiihren massige Mengen 
von Pigment; auch stark pigmentirte Zellexemplare finden sich. Weniger gut 
sind die kleinen Zellen. erhalten, welche auch die Zellraume in dem einen oder 
anderen Theile schlecht ausfiillen. Auch vollig zerstorte Zellen sind nicht 
gerade selten anzutreffen. Die degenerativen Veriinderungen der Zellen in 
ihren Einzelheiten stimmen mit den bisher geschilderten iiberein. Wenige 
Gliazellen umgeben hier und da die Ganglienzellen. In den tieferen Lagen 
der Rinde, sowie einer oberfliichlichen Zone werden reichlicher, in Haufen 
oder einzeln, die schwarzen Schollen gesehen, welche rundliche Maschen- 
structur aufweisen. Auch im Mark bemerken wir sie. Ausserhalb von 
Zellen werden auch schwarze kornige Gebilde wahrgenommen. Die Blutgefasse 
sind meist gefiillt; einige liegen dicht dem umgebenden Gewebe an, andere 
lassen einen erweiterten periadventitiellen Raum erkennen. In den Gefasswan- 
den hiiufig schwarze und rothe Massen. Die rothen Blutkorperchen sind zum 
Theil homogen, zum Theil deuten sie die kornige Structur an, welche im vori- 
gen Fall erwiihnt wurde. Keine Fascrn mit geschwarzter Markscheide. Nicht 
selten werden wachsartige Schollen von der Grdsse eines rothen Blutkorper- 
chens bemerkt, und 5, 6mal grosser als dieses. 

In den Schnitten der Gyri postc. und parac. werden einige Fasern mit 
geschwiirztem Mark gesehen, auch im G. temp. sup. sowie Lob. occipitalis. 
Es kommen hier auch, wie in den Schollen des Lob. frontalis hiiufiger schwarze 
Schollen mit maschiger Structur vor; auch wachsartig glanzende Schollen. 
Die grossen Zellen sind nicht selten starker pigmentirt, zeigen ira Uebrigen die 
friiher erwiihnten Veriinderungen. 

Unter den mittelgrossen Zellen der Nn. caud. und lent, (sie sind miissig 
pigmentirt) finden sich kaum welche mit normalem Ansehen; das Zeliproto- 
plasma ist meist zerkliiftet, Theilchen des Zellleibes sind abgetrennt; einige 
Zellen sind vollig zerstort. Auch unter den sparlichen Zellen von bedeutender 
Grdsse kommen schwerer veriinderte vor. Einige dunkel gefiirbte Markscheiden. 
Geschwarzte wie wachsartige Schollen nicht selten. 

Die grossen Zellen des Th. opt. zeigen die grossen Pigmentkdrnerhaufen, 
sind weniger schwer afficirt, als die kleinen Zellen. Schwiirzung einiger Mark¬ 
scheiden. Recht zahlreieh die geschwarzten maschigen Schollen. Wachsartige 
Schollen in beschriinkter Zahl. 

Die grossen Ganglienzellen der Med. obi. sind oft stark pigmentirt. Es 
kommen Zellen vor, in welchen der Kern vom Pigment vollstandig verdeckt 
ist. Sie weisen hier und da Defecte des Zcllprotoplasma auf, sind selten vollig 
zerstort. Die kleinen Zellen haben schwerer gelitten. Fasern, deren Mark ge- 
schwarzt ist, finden sich in beschriinkter Zahl. Schwarze maschige Schollen, 
Schollen mit wachsartigem Glanz recht zahlreieh. 
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Cerebellum. In dernormal erscheinenden Hemisphere sind die Purkinje- 
schen Zellen meist gut gefarbt, deren Ausliiufer gut erhalten. Sie sind unpig- 
mentirt, oder fiihren miissige Mengen Pigment. Einige Zellen haben auch 
schwachgefarbte Kerne; bei wenigen ist der Zellleib reducirt, fehlt auch der 
Kern. Die Zellen der Molecularschicht haben haufig einen reducirten Zellleib; 
nicht selten sehen wir schwachtingirte Kerne, hier und da nur Zellrudimente. 
Wiihrend die Kornnerzellen Veranderungen nicht erkennen lassen, sind die 
eingestreuten grosseren Ganglienzellen — auch die in der Purkinje’schen 
Schicht vorkommenden — schwerer mitgenommen. Homogene, wachsartige 
Schollen treffen wir, wenn auch nicht sehr zahlreich, in alien Schichten. Wenig 
schwarze maschige Schollen. Wenig Fasern mit osmiumgeschwarzter Mark- 
schcide. 

Bei schwacher Vergrosserung unterscheiden wir in der Rinde der atro- 
phischen Kleinhirnheraisphare eine oberilachliche Zone, die nur in geringerZahl 
zellige Elemente triigt. Sie ist um die Halite etwa schmiiler, als die Molecu¬ 
larschicht des normalen Cerebellum. Es folgt zum Mark bin eine im ganzen 
iiberall gleich dicke Schicht von Zellen in etwa 1 / 3 bis 1 / i der Dicke der ober- 
llachlichen Zone; nur am Grand der Sulci besteht in der Regel eine Verschmii- 
lerung dieser Schicht. Die Purkinje’schc Schicht, die Kornerschicht fallen 
nicht auf. Die Zeichnung des Marks entspricht nicht der Norm, indem die 
regelmassigo Zeichnung der markhaltigen Faserziige vermisst wird. 

In fuchsingefarbten Schnitten werden wir bei starkster Vergrosserung ge- 
wahr, dass es sich in der oberfliichlichen Schicht um ein wenig dichtes Gewirr 
von rothen F’asern handelt, in dem eine nur geringe Zahl von Zellen wahrge- 
nommen wird. Die Fasern sind nicht selten dicker, als die Axencylinder von 
markhaltigen Nervenfasern im Kleinhirnmark. Sie verlaufen quer, schriig, wie 
in der Langsrichtung, sind haufig geschlangelt. Die oberfliichliche Halfte 
dieser Schicht wird haufig von einer Lage vorwiegend grober Fasern einge- 
nommen, mit geschlangeltem und in der Hauptsache zu der Rindenoberflache 
parallelem Verlauf. An Stellen, wo zwei kleine Gyri sich beriihren, sieht man 
die Fasern aus einem Gyrus in den andern ziehen. Ein Theil der Zellen weist 
einen kleinen dunklen, unregelmassigen Kern ohno Kernkorperchen mit win- 
zigem Protoplasmaleib auf. Andere Zellen sind grosser, von polygonaler Form 
oder Pyramidenform, zeigen reichlich schmale Zellauslaufer, einen griisseren 
dunklen Kern mit Kernkorperchen, bieten im ganzen das Aussehen der Zellen 
der folgenden Schicht. Der Zellleib fiihrt nicht selten osmiumgeschwarzto 
Massen, welche eine gewisse Maschenstructur verrathen. — Die Zellen der 
zweiten Schicht sind dichter gelagert, als die „Korner“ der Kornerschicht des 
normalen Kleinhirns. 5—7 Zellen liegen im Durchschnitt in radialer Richtung 
hintereinander. lhre Kerne sind intensiv roth gefarbt, mit einem dunklen 
Nucleolus versehen, sind um das Doppelte, Dreifache gar, grosser als die Kerne 
derKornerzellen, sind langlich, oval, auch stumpf dreieckig, viereckig, unregel- 
massig, selten rand. Zu einigen der Zellen gehbrt nur ein winzig kleiner, mit- 
unter zackiger Protoplasmaleib. Bei anderen ist der Protoplasmaleib grosser, 
die Zellform ist spindlig, unregelmiissig, pyramidenformig, zackig ausgezogen; 
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kurze, langere, schmale Auslaufer, die hier und da von rothen scharfen Linien 
begrenzt sind, sind manchmal an ihnen zu unterscheiden, in der Hauptsache 
zur Rindenoberflache, wie zum Mark hinziebend. In fast alien diesen Zellen 
trefTen wir geschwarzte Massen von theils maschigom, theils kornigem Bau an. 
Sie liegen im Innem des Zellleibes, drangen den Zellkern haufig ganz an die 
Peripherie. Im Zellleib wird die bekannte kornig-maschige Structur des Proto¬ 
plasma mit sparlichen eingestreuten kleinen, auch grosseren Kornchen erkannt. 

Gleich unterhalb dieser Zellenschicht sehen wir — doch nicbt liberal! — 
eine Schicht einzelner grosser Ganglienzellen in regelmassigen Abstanden von 
von einander, die den Abstanden der normalen Purkinje’schen von einander 
entsprechen. Der Kern der Zellen ist rund, hell gefarbt, mit dunklem Kern- 
korperchen versehen. Der Zellleib ist meist bier und da reducirt, unregel- 
massig geworden, wahrend die Zellraume oval erscheinen, stellenweise auch 
gewisse Birnform verrathen. Die Zellen sind kleiner als die Zellen von Pur- 
kinje, zeigen auch die reiche Verastelung der Dendriten nicht; ja Zellfortsatze 
werden iiberhaupt hier in der Regel vermisst. Wir bemerken auch Zellen mit 
schwach gefarbtem Kern, nur Kernrudimenten. Auch Rudera nur von ganzen 
Zellen, zum Theil Pigmentkorner fiihrend, werden wahrgenommen. 

Eine Schicht von Kornerzellen, markwarts von diesen grosseren Ganglien¬ 
zellen ist nicht vorhanden, vvenn auch einige kleine Zellen vorkommen, welche 
vielleicht Kornerzellen entsprechen konnten. 

Schwarze Schollen mit Maschenzeichnung kommen frei, theils in Ilaufen, 
theils einzeln, in llinde wie Mark vor, doch sind sie nicht gerade haufig. 

Nur ganz vercinzelt treffen wir Nervenfasern, deren Mark durch Osmium- 
siiure geschwarzt wurde. Wachsartig gliinzende Schollen sind in Rinde wie 
Mark in miissiger Zahl zu linden. 

In nach der Weigert’schen Markscheidenmethode gefarbten Schnitten 
von in Chromosmiumessigsiiure fixirten Stiickchen der atrophischen Cerebellum- 
halfte ist die Zahl der Nervenfasern im Mark, welche das Kupferhaematoxylin 
schwiirzte, bedeutend geringer, als die normalo Hemisphare sie aufweist, doch 
ist die Vertheilung der geschwarzten Fasern fiber das Mark eine regelmassige, 
der unter normalen Verhaltnissen zu beobachtenden entsprechende. Verein- 
zelte geschwarzte Markfasern ffihren bis in die zellreiche (zweite) Schicht. 

Die normale Kleinhirnhemisphare, nach Weigert lege artis untersucht, 
zoigt einen Reichthuui an geschwarzten Fasern in Mark, Korner- und Pur- 
kinje’scher Schicht, der bald dem der Section V gleichkommt. 

Von der Grosshirnrinde der vorliegenden Section sind nur Stiickchen vom 
L. occip. nach Weigert gefarbt. Es ist der Fasergehalt in dem superradiiiren, 
wie interradiaren Flechtwerk hier reichlicher, als die Section IV ihn zeigt; 
auch in der Tangentialfaserschicht werden einige dicke, horizontale, gefarbte 
Fasern erkannt. 

Nach Marchi untersucht sind Stiickchen der Lobi parac. und occip., des 
Th. opt., Cereb. (normale Iliilfte) und der Med. obi. Schnitte des Lob. parac. 
zeigen in den tieferen Theilen des Marks reichlicher verstreute Fasern, deren 
Mark durch Osmium geschwarzt ist, in den Rindentheilen linden sie sich nur 
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vereinzelt. Vereinzelt sehen wir sie auch irn Lob. occip., wie Th. opt. Im 
Cereb. sind sio etwas reichlicher anzutrefTen, am zahlreichsten wieder in 
Schnitten der Med. obi. 


Resum e. 

Beziiglicb der Structur der Ganglienzellen bildeten wir uns auf 
Grundlage unserer Praparate folgende Anschauung: 

Die Nissl’sche Alkohol-Methylenblaumethode, — deutlicher die 
-Farbuug mit cone, wasseriger Fuchsinlosung in Ckromosmiumessigsaure- 
schuitten — lassen im Zellleib der Ganglienzellen s&mmtlicher untersuebter 
Hirntheile zwei geformte Substanzen differenziren. Sie werden die ebro- 
matische und acliromatische Substanz genannt. Wir wiesen darauf bin, 
dass die achromatische Substanz in ikrem geformten Antlieil bei An- 
wendung der genannen Farbungsverfahren nickt vollig uugefarbt bleibt; 
sie wird durch Methylenblau in schwach blauor Farbe, durch Fuchsin 
deutlicher roth gefarbt. Bei der Nachfftrbung der methylenblaugefarbten 
Schnitte mit Eosin giebt die achromatiscbe Substanz leicht die blaue Farbe 
ab, farbt sich rosa. Die achromatische Substanz stellt ein feinstes Netz 
dar, in dessen Knotenpunkten feine KOrnchen eingelagert sich linden. 
Der Polhiigel, wie der Axencylinderfortsatz der Ganglienzellen zeigen 
die Structur der achromatischen Substanz. Fibrillen werden nirgend 
wahrgenommen. In den protoplasmatischen Fortsatzen der Zellen wer¬ 
den ausser diesem feinen Netz mit seinen kiirnigen Einlagerungen, — 
gleichfalls an dieses Netz gebunden, — chromatiscbe Substanzen unter- 
sebieden, welche die gleiche Structur verratheu, wie die Zellkorperchen 
des Zellleibes. — Auch letzteren dient als Grundlage das achromatische 
Netz, und treten sie uns entgegen als homogenes feines Kbrnchen, als 
aus homogenen Kornchen zusammengesetztes kleines Korn, und als 
grosses Korn, welches einen Complex von Kornchen, kleinen Kornern. 
i. e. Kornchencomplexen, auch grossen Kornern darstellt. Die Form der 
grossen chromatischen KOrner wird im Allgemeinen von der Form der 
Ganglienzelle bestimmt. Sie ist in Pyramidenzellen oder ahnlichen 
Zellen, spindelformigen, dreieckigen Zellen das Stabchen, die Sichel, 
die Kappe, der Kegel, der Block; in Zellen mit mehr rundlichen Con- 
turen treffen wir vorwiegend die annahernde Kugelform (z. B. Zellen 
des Ganglion Gasseri, Purkinje’sche Zellen des Kleinhirns, grosse Zel¬ 
len der Med. obi., auch des Th. opt.). Eine Zellmembrau ist nicht zu 
entdecken. Die ZellkOrpercheu filrben sich mit Fuchsin, Saffranin, roth, 
mit Methylenblau in blauer Farbe; sie sind in nach der Weigert’schen 
Markscheidenf&rbung bekandelten Schnitten gelb, braunlichgelb gefarbt, 
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doch von wenig deutlicher Structur; sind in Schnitten, auf welche die 
van Gieson’sche Methode angewandt wurde, undeutlich roth. 

In den fuchsin- wie saffraningefiirbten Schnitten von Himstfickchen, 
welclie in Chromosmiumessigsiiure fixirt wurden, liisst sich in deni 
grossen Kern der grossen Ganglienzellen, den Kern vfillig durchziebend, 
ein schwiicher gefiirbtes feines Netzwerk untcrscheideu, in dessen Kno- 
tenpunkten kleine und griissere intensiver gefarbte kOrnige Einlagerungen 
sich finden. An manchen Stellen des Kernleibes bemerkt man auch 
Zusammenlagerungen dieser Kdrncben zu Kliimpchen. Hiiufig werden 
die bomogenen gniberen Kornchen in grosserer Zahl in der Conturlinie 
des Kerns erkannt, wo sie in ziemlich regelmassigen Abst&nden von 
einander gelagert sind. 

Mit grosser Regelmassigkeit werden dicht an dem Nucleolus grfibere 
Kornchen bemerkt. Zu einem Theil sind sie Bestandtheile des Kern- 
korperchens, liegen in der Grenzlinie desselben, deren Kreisform nur 
wenig veriindernd, wfihrend andere auch mehr fiber diese hinausragen; 
zu einem Theil liegen sie nur in der Nachbarschaft des Nucleolus. Alle 
diese Kornchen hiingen mit dem Netz des Kernleibes zusammen. In 
schwiicher gefarbten Kernkorperchen erkennen wir, dass in ihrem lnnern, 
wie neben den groberen Kornchen der Peripherie, auch ganz feine 
Kfirnchen vorkommeu. Im lnnern des leuchtend gefarbten Nucleolus sind 
stets mehr oder weniger rundliche, etwas heller gefarbte Stellen zu er¬ 
kennen, die sogenannten Kernkorperchcnvacuolen. Man sieht sie auch 
in Alkohol-Methylenblauschnitteu. — In Praparaten, welche mit Carbol- 
fuchsin-Metbylenblau gefiirbt sind, erscheinen in vielen Ganglienzellen 
einige Kfirnchen, Kfirner in niichster Niibe des Kernkorperchcns roth 
gefiirbt. 

In eiuer Anzahl von grosseren Ganglienzellen werden Massen be¬ 
merkt, welche durch Methylenblau sowolil, wie Fuchsin und Saflfranin 
nicht gefiirbt werden, in Schnitten aus Alkoholpriiparaten hellgelb, 
schwach rothlichgelb erscheinen, in Schnitten von Chromosmiumcssig- 
siiurepriiparaten, Marchipraparaten geschw&rzt sind, — die Pigment- 
korner. Sie erscheinen bei der Farbung nach Ziehl-Neelsen schwach 
rothlich bis roth gefiirbt, erscheinen bei der Weigert’scheu Markschei- 
denfarbung in sc’nwarzer Farbe, in den nach van Gieson gefarbten 
Schnitten gelb, rothlichgelb, hier und da schwiirzlich. 

In den Chromosmiumessigsiiureschnitten unterscheiden wir in diesen 
Pigmentmassen der Ganglienzellen kleinste homogene Kfirnchen, kleine 
und grosse zusammengesetzte Koruer. Sie stellen nach unserer Auf- 
fassung umgewandelte chromatische Zellsubstanz dar, w’elche nun durch 
die Fiirbungsmittel, welche die Zellkorperchen demonstriren, nicht mehr 
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gefarbt, dagegen durch Osmiumsaure geschwarzt wird. In Zellen mit 
grosseren Pigmenthaufen nimmt der Zellkern haufig eine excentrische 
Lage ein, ist die Zwischensubstanz hier und da schwScher gefarbt, 
werden auch ab und an durch die Pigmenthaufen fiihrende Risse be- 
merkt. In Ganglienzellen mit weniger Pigment braucht ausser der Ver- 
minderung der chromatischen Substanz und dem Vorhandensein der 
osmiumgeschwarzten Gebilde eine Abweichuug von der Norm nicht vor- 
zukommen. Nur werden haufig in fuchsin- und saffraningef&rbten Chrom- 
osmiumessigsaureschnitten an den Stellen des Pigments rothgefiirbte 
kornige Gebilde erkannt, deren Roth ein intensiveres ist, als der iibrige 
Zellleib es zeigt; in Alkoholmethylenblauscbnitten ffillt ein intensiveres 
Blau hier nicht auf. 

Agentien, welche osmirtes Fett zur Losung bringen, Aether, Xylol, 
Terpentin, Kreosot, vernichten die Schwiirzung des Pigments, doch findet 
keine Auflosung der geschwarzten Gebilde hierbei statt, sehen wir nicht 
an Stellen des Pigments nun Liicken im Zellleib, sondern es sind die 
fruheren, jedoch abgeblassten Korner noch zu unterscheiden. Einwir- 
kung von Chloroform wie Nelkenol beeinflusst das osminmgeschwarzte 
Pigment der Zellen nicht. — Bei Einwirkung von Aether auf alkohol- 
fixirte Praparate werden die gelben Massen blasser, nehmen doch 
auch jetzt die Methylbenblaufarbung nicht an; das Gleiche ist der 
Fall bei mit Aether behandelten Schnitten von Chromosmiumessigsaure- 
praparaten gegeniiber der Farbung mit Fuchsin; wohl ist durch das 
Carbolfuchsin der Ziehl-Neelsen-Farbung eine Rothfarbung zu er- 
zielen. 

Was die Vertheilung des durch Osmiumsjiure geschwarzten Pigments 
auf die Nervenzellen anbetrifft, so erw&lmten wir bereits, dass die Zellen 
grosseren Kalihers dasselbe vorwiegend fiihren. Den grossteu Reichthum 
an Pigment zeigen die grossen Zellen der Med. obi. Auch unter den 
Zellen der untersuchten Ganglia Gasseri, wie den Purkinje'schen 
Zellen des Kleinhirns fast sammtlicher Sectionen finden sich — neben 
miissig pigmentirten, auch unpigmentirten Zellen, — Zellexcmplare, 
welche vollstaudig von Pigmentkbrnern durchsetzt sind. In den grossen 
Pyramidenzellen trefifen wir seltener so reichlichen Pigmentgehalt, am 
haufigsten noch in den Schnitten des Falles III. Die grossen Zellen 
des Th. opt. zeichnen sich in der Regel durch aufifallenden Gehalt von 
groben Pigmentmassen aus, welche den Zellkern meist excentrisch lagern. 
In den friiher erwahnten, sehr stark pigmentirten Zellen ist von einem 
Kern haufig nichts zu entdecken. 

Die Form der Gliazellen ist in den fuchsingefarbten Schnitten von 
in Chromosmiumessigsaure fixirten Hirnstiickchen haufig sehr schbn zu 
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erkennen. Wir bemerken einen vorwiegend kleinen, auch grosseren 
Zellleib, zackig, unregelmassig, sternfbrmig, langgestreckt, spindel-, 
spinnenfbrmig, mit zahlreichen diinnen, meist nach alien Seiten ausstrah- 
lenden, hier und da weit sichtbaren Fortsatzen. Die Fortsatze sind 
haufig an der einen oder anderen Stelle rait scharfem rothem Coutur 
versehen; sio theilen sich nicht seiten; sind ab und zu geschlangelt. 
Der Kern ist stabchenformig, abgesturapft pyramidenformig, langlichrund, 
rund, unregelmassig. In einer Anzahl von Kernen fchlt ein Kernkor- 
perchen, in andern ist ein solches vorhanden. Wenige Gliazellen fuhren 
zwei Kerne. Ira Zellleib der Gliazellen l&sst sich eine feinere Structur 
erkennen: ein sckwachroth gefarbtes feinstes Netz fiihrt feine kornige 
Einlagerungen, wie auch grobere, welche theils EinzelkOrnern, theils Com- 
plexen von kbrnigen Gebilden entsprechen. Die grfiberen zusammenge- 
setzten Elemente sind nur sparlich im Zellleib auzutreffen. Der Kern 
lasst gleichfalls ein Fadennetz und kornige Einlagerungen erkennen. — 
Auch in Gliazellen sowohl der Hirnrinde, wie der Ganglienkoten an 
der Grosshirnbasis, des Cereb. wie der Med. obi. werden haufig durch 
Osmiumsaure geschwarzte Massen gesehen. Ein Theil von ihnen stellt 
kornige Gebilde dar, haufiger jedoch wird eine gewisse Zeichnung von 
schwarzlichen, schwarzen Faden an ihnen erkannt, welche zu rundlichen 
Maschen sich verbinden, hellere ungefiirbte, auch schwarzliche, schwarze 
Maschenraume umschliessend. Selbst in grbsserer Zahl kommen letztere 
Gebilde in beziiglich Form, Auslaufer, Kernstructur sonst unverandert 
erscheinenden Gliazellen vor. Selbst 30—50 solcher von einander ge- 
trennter, neben-, iibereinander gelagerter, rundlicher Gebilde, aus schwar¬ 
zen Maschenfaden bestehend, kornige schwarze Einlagerungen — auch 
rothe — fiihrend, werden im Innern eines Gliazellenleibes wahrge- 
noramen. 

Die Endothelzelle der Blutgefasse des Gehirns zeigt auch einen 
Aufbau aus einera zarten, durch Fuchsin rothgefarbteu Netz rait feinen 
Kornchen in den Netzpunkten. Ab und an nimmt die Stelle des feinen 
Kornchens ein tiefer gefarbtes, homogenes grOsseres Kornchen ein. Wir 
sehen verstreut auch rothe Korner, welche eine Zusammenlagerung von 
kleinen kbrnigen Gebilden darstellen. In der Wand griisserer Gefasse 
werden auch nicht seiten grosse rothe homogene Kugeln erkannt. Die 
Endothelzellen sowohl, wie die Wande grosserer Gefasse zeigen sehr 
haufig auch durch Osmiumsaure geschwarzte Gebilde. Wir differenziren 
hier schwarze homogene Kornchen, Complexe von schwarzen kornigen 
Gebilden, und rundliche Bildungen, in welchen schwarze Faden zu 
rundlichen Maschen sich verbinden. In die Faden sind schwarze auch 
rothe Kornchen, Korner eingelagert, die Maschenraume sind ungef&rbt, 
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auch grau bis schwiirzlich. Wir bemerken in den Wanden grOsserer 
Gefasse auch grosse schwarze Kugeln von homogener Beschaffenheit; 
auch grosse Kugeln mit rothem Centrum und schwiirzlicher Peripherie 
kommen vor. 

In Alkohol-Methylenblaupraparaten sehen die Massen in den Blut- 
gefasswanden gelb, gelbrothlich, auch gruulich aus — (auch blaue Kbrn- 
chen, Korner werden hiererkannt)—;Carbolfuchsin farbtsie roth. Die Wei - 
gert’sche Markscheidenfarbung fiirbt die Massen schwarz. In Praparaten, 
nach van Gieson gefarbt, sehen wir gelbe, bier und da schwarzliche 
Gebilde; ausserdem kleinere, auch grosse intensiv roth gefarbte Kugeln. 

Massen, welche durch; Osmiumsaure geschwarzt worden sind, sehen 
wir aber auch ausserhalb von Zellen, in Zellraumen, periadventitiellen 
Raumen, sowie verstreut im Gewebe. Es sind KOrnchen, Korner, zusam- 
mengelagerte Korner, sowie rundliche schwarze Schollen, Kugeln mit 
Maschenzeichnung, und finden sich mit ihnen vergesellschaftet auch 
rothe kbrnige Gebilde, welche hSufig durch Fuchsin, Saffranin inteusiver 
gefarbt wurden. In Alkohol-Methylenblaupraparaten fallt eine inten- 
sivere P'arbung der zugleich mit den gelben, gelbrOthlichen Massen auf- 
tretenden blauen Gebilde nicht auf; durch Carbolfuchsin werden die 
gelben Massen ausserhalb der Zellen rothlich, roth gefarbt. — In einem 
Theil der schwarzen Massen erkennen wir Bildungen, welche den Pig- 
mentkbrnern der Ganglienzellen entsprechen. Die maschigen Gebilde, 
in deren Faden rothe und schwarze kbrnige Gebilde eingelagert sind — 
wie solche den maschigen Schollen auch angelagert sind — sind haufig 
von Resten von Ganglienzellen begleitet; auch finden sie sich in Raumen, 
welche Gliazellen oder Reste von solchen beherbergeu. Die schwarzen 
freien Schollen mit Maschenzeichnung kommen in Haufen oder einzeln 
vor. — Betreffend die Vertheilung dieser geschwarzten Schollen fiber 
die Hirnrinde ist zu erwahnen, dass die Haufen reichlicher in der ober- 
flachlichen Lage der Rinde — der Schicht der Horizontalzellen — ge- 
sehen werden, wo sie neben verUnderten Ganglienzellen, Rudimenten 
von solchen, auch Gliazellenresten angetroffen werden, — oder zu¬ 
gleich mit ihnen sind protoplasmatische Gebilde nicht mehr zu ent- 
decken. Zura grossen Theil liegen allerdings die Haufen schwarzer Ge¬ 
bilde mit Maschengefiige hier in dieser Schicht im Innern von Glia¬ 
zellen, deren Zellenleib mehr weniger intact ist. Viel seltener sehen 
wir sie in der tieferen Halfe der Schicht der Horizontalzellen, sowie in 
der Schicht der kleinen und mittelgrossen Pyramiden. Zahlreicher wer¬ 
den sie w'ieder in den tieferen Schichten der Hirnrinde, auch im Mark. 
Im Mark kommen die schwarzen Schollen mit der Maschenzeichnung 
weniger zu Haufen gelagert, sondern mehr einzeln vor, — und werden 
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hier auch freie schwarze Korner, Kornercomplexe erkannt. — Das gleiche. 
d. h. das h&ufigere Vorkommen einzelner Schollen rait Maschenzeichuung 
wird in den Ziigen markhaltiger Fasern der Schnitte der Nn. caud. und 
lent, beobaehtet. Sie sind hier reichlicher vorhanden, als ausserhalb 
der Ziige, liegen in kleinen Riiumen, welche kleine Zellen mit meist 
winzigem Protoplasmaleib, i. e. Gliazellen, beherbergen; die Zellen 
schliessen sie zum Theil auch ein. — Die schwarzen Schollen mit Maschen- 
zeichnung fehlen in der Molecularschicht des Kleinhirns. 

Die freien Haufen der schwarzen Schollen mit Maschenzeichnung 
sind am weuigsten in den Schnitten der Section V zu sehen, finden sicli 
am zahlreichsten in den Schnitten der Sectionen III, IV, auch VI. 

Wir gehen zu den pathologischen Erscheinungen an den Ganglien- 
zellen iiber. In den Schnitten aller untersuchter Sectionen lasst sicli 
an den Nervenzellen der Hirnrinde, den Nervenzellen des Th. opt., der 
Nn. caud. und lent., des Kleinhirn wie der Med. obi. hier mehr, dort 
weniger ausgepragt, der gleiche Process des Schwundes der chromati- 
schen Substanzen beobachten. 

Die chromatischeu Kornchen und kleinen Ktirner schwinden hier 
und da in der Zelle vollstiindig. Die griisseren KOrperchen sind zuniicbst 
nur wenig in ilirem Bestand an Kcirnern, Kornchen gelichtet, sehen 
rareficirt aus, lassen deutlicher die Zusammensetzung aus kleineren Ge- 
bilden erkennen. (Auch an den chromatischen KOrperchen der Proto- 
plasmafortsatze krinnen ab und an die gleichen Erscheinungen constatirt 
werden.) Im weiteren Fortschritt sind sie von kleineren, grosseren 
hellen Stellen durchsetzt, erscheinen wie vacuolisirt. Spater sehen wir 
an Stelle der Zellkorperchen rundliche, l&ngliche, spindlige helle Ge- 
bilde in den Zellen, deren Conturen von einzelnen chromatischen Kor- 
nern, KOrnchen gebildet werden, wahrend in den hellen centralen Theilen 
jegliche Structur fehlt, oder spiirliche achromatische feine Faden und 
Kornchen, auch hier und da ein chromatisches Restgebilde beobaehtet 
wird. Die Zwischensubstanz fiirbt stellenweise sich schlecbter; dann 
kommt es hier zu einem Schwund auch dieser Substanz. 

Unregelmiissige helle Stellen ausserhalb von chromatischen Korper- 
chen sehen wir nun hier und dort in dem Zellleib. Diese vergrossem sich, 
vereinigen sich auch mit benachbarten hellen Partien. Sind sie, wie es 
in ciner Reihe von Zellen beobaehtet wird, mehr in den peripheral 
Theilen des Zellleibes localisirt, so trennen sie bald kleinere, grossere 
Stiicke des Zellleibes ab, welche nun — stiirker oder schwach gefarbt 
— in den Zellraumen angetrolfen werden. Die Zelle hat unregelmiissige 
Conturen erhalten, Zellfortsiitze sind zerstiirt worden. In anderen Zellen 
sehen wir jedoch die Peripherie liingere Zeit, bis auf hier und dort 
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mehr oder weniger ihrer chromatischen Bestandtheile beraubte chroma - 
tische Korperchen erhalten. Es hat sich aber eine starkere Lichtung 
mehr in der Umgebung des Kerns herausgebildet. Diese fuhrt schliess- 
lich dazu, dass die — vielleicht in ihren Contureji noch unveranderte — 
Zellperipherie von dem Kern getrennt wird. In beiden Fallen findet 
zum Schluss ein Auseinanderfallen des Zellleibes statt. 

Inmitten solcher Zellreste in den Zellraumen werden nun hautiger die 
Gebilde erkannt, welche durcli Osmiumsaure eine Schwarzung erfahren. Wir 
erwabnten ihrer soeben und sprachen die schwarzen Korner als Pigment- 
korner der Ganglienzellen an. Auch die aus schwarzen Maschenfaden 
gebildeten rundlichen Schollen gehen aus Zellsubstanz hervor. Sie stellen 
nach unserer Auffassung zunachst noch umgewandelte Theilchen des 
Zellleibes dar, wofiir der Aufbau aus feinen Maschenfaden, sowie das 
Vorkommen von rothen Kiirnchen, auch kleinen Kornern in denselben 
geltend gemacht werden kOnnen. Spater freilich kflnnen wir von einer 
Structur, ahnlich der des Zellleibes, nicht mehr sprechen, wo wir manch- 
mal grosse sclnvarze Kngeln von liier und da betrachtlichen Dimensio- 
ueu, fast homogener Schwarzung, eigenthiimliehem Glanz, scharfem Contur 
vor uns haben. Einer solchen Kugel sind dann wenige schwarze Kiigel- 
chen, Blaschen nur anhangend. — Ein Theil der freien schwarzen 
Schollen mit Maschenzeichnung wird anscheinend durch Aether voll- 
standig gelcist; andere werden nicht gelost, erscheinen auch im Prapa- 
rat, das mit Aether behandelt worden ist, blass, aber deutlich sichtbar. 
— Wahrend nun in der Regel dort, wo in Zellraumen von Ganglienzellen 
sclnvarze Schollen mit Maschenzeichnung sichtbar sind, neben schwereren 
Veranderungen der Zellen auch ein gewisser Grad des Auseinanderfallens 
des Zellleibs schon beobachtet wird, sieht es in manchen Rindenzellen 
der Section IV doch so aus, als ob die schwarzen Schollen auch auf- 
treten kdnnen, wenn der stark veranderte Zellleib noch zusammenbalt, 
ein Zerfall in Stiicke, oder Absprengen von Zelltheilen noch nicht statt- 
gefunden hat. 

Die Kernveranderungen, welche in den Ganglienzellen unserer Pra- 
parate zu erkenncn sind, sind: schwachere Tinction; Auftreten von 
kleineren, grosseren Stellen im Kerninnern, welche der geformten Be¬ 
standtheile verlustig gegangen sind, eine Structur nicht mehr zeigen; 
unregelmassige Formcn des Kerns; excentrische Lage desselben; Defecte 
der Kernmembran; nur Kernrudimente: Rudimente, Verlust des Kern- 
kbrperchens, welches sich zunkchst schwacher farbt. Auch kommen Zell- 
rudera vor oline Spur von einem Kern. 

Es bestatigt sich aber in alien Sectionen, dass in sammtlichen Gyri 
der Hirnrinde die grossen Pyramidenzellen, wie auch die grossen Spindel- 
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zellen und dreieckigen Zellen der tiefsteu Rindenschicht die leichteren 
Grade der geschilderteu Zellveriinderungen zeigen. Neben — sehr sel- 
ten — durckaus nonnalen Zellen sehen wir bier haufig Zellexemplare 
init unveriinderten Contjuren, welche vbllig deni umgebendeu Gewebe 
anliegen, als einzige Veriinderung unbedeutenden Schwund von cbro- 
matiscber Substanz verrathen. Selten nur sind schwerere Veranderungen, 
vollige Zerstbrung hier mchr als Ausnabme. Schwerer mitgenommen 
sind die kleinen und mittelgrosseu Pvramiden der 2. und 3. Rinden¬ 
schicht, welche meist veranderte Conturen, grossere, kleinere Zelldefecte 
offenbaren. Wir sehen sie in alien Sectionen die Zellraume nicht aus- 
fullen; in der Regel besteheu dabei Defecte der Zellperipherie, doch 
kommen auch erweiterte Zellriiume vor, in welchen Zellen sich fiuden, 
deren Zellcouturen gut erhalten sind. Von diesen Pyramidenzellen ist 
auch eine gewisse Zahl vbllig zu Grunde gegangen. Am sckwersten 
afficirt sind die kleinen — auch grbsseren — sternfbrmigen, polygo- 
nalen, spindelfbrmigen Zellen, welche in sammtlichen Schichten einge- 
streut sich linden, — auch die kleinen „Kbrner“ (die 5. Schicht) des 
Gyrus postcentralis. Bei der Zerstbrung dieser Zellen bilden sich auch 
am haufigsten die schwarzen Schollen init Maschenzeichnung. — Auch 
unter den grossen Zellen der oberflachlichen Rindenschicht, der Schicht 
der Horizontalzellen, kommen nur wenige besser erhaltene Exemplare 
vor. Meist besteht zerkliiftetes Protoplasma, Auseinanderfallen von 
Stricken des Zellleibes, oder ganzer Zellen — nack vorhergegangenem 
Chromatinschwund wie Schwund der achromatiscken Substanz. Auch 
hier bilden sich nicht selten die schwarzen Schollen mit Maschen¬ 
zeichnung. 

In den Scknitten des Th. opt. zeigt es sich. wie in den der Nn. caud. 
und lent., dass die grossen Ganglienzellen besser erhalten sind, als die 
kleineren Zellen. Haufig sehen wir in Scknitten der Nuclei blasse Kerne 
der kleinen — auch der mittelgrossen Zellen — mit sparlichstem Proto¬ 
plasma, durcli grossere Liicken von Residuen des Zellleibes getrennt, 
welche den Zellraum auskleiden. Bei der Zerstbrung dieser Zellen 
kommt es auch wieder haufiger zur Bildung von — durch Osraiumsaure 
— geschwarzten Schollen mit Maschenzeichnung. 

Die Purkinje’sehen Zellen des Kleinhirns sind in der Regel gut 
erhalten; selten nur zeigen sie schwere Verlinderungen, sehr selten 
vbllige Zerstbrung. An den Kbrnerzellen des Cereb. sind VeraDderungen 
nicht zu constatiren. Die Ganglienzellen der Molecularschickt sind 
schwerer getroffen, und sehen wir hier haufig gerade die starkere Lich- 
tung um den Kern heiuin. Auch die eingestreuten grossen Ganglien¬ 
zellen der Kbrnerschicht, wie die in der Schicht der Purkinje'scben 
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Zellen sich findenden Zellen von anderem Charakter als die Zellen von 
Purkinje, zeigen haufiger vorgeschrittene Veranderungen. — Die grossen 
Zellen der Med. oblong, sind abgesehen von dem haufig anzutreffenden 
starken Pigmentgehalt in der Regel nicht verandert. Die kleinen Gan- 
glienzellen haben schwerer gelitten. 

Die Zahl der vollig zu Grunde gegangenen Nervenzellen ist in un- 
seren Priparaten im Allgemeinen keine sehr bedeutende zu nennen, und 
sie finden sich auch nicht in Form von Degeuerationsherden. Die im 
Allgemeinen am schwersten betroffenen Ganglieuzellen treffen wir in 
Schnitten der Section III an, und ist der destruirende Process liier hau- 
figer in der Nahe des Kerns localisirt. 

Als seltenere Zell veranderungen erw&hnen wir, dass in wenigen 
Sectionen eine Anzahl von Zellfortsatzen geschlangelten Verlauf zeigt; 
in eineni Fall werden geschrumpfte Conturen eines grosscren Theils von 
Ganglienzellen notirt (nur in Alkohol-Metbylenblauschnitten). 

Veranderte, wie weniger veranderte Ganglienzellen sind nicht selten 
von 1—5, 6 Gliazellen umgeben. 

In einer Anzahl von Gliazellen wird hier und da ein ahnlicher 
Process wie bei den Ganglienzellen beobachtet, indem auch geformte 
Bestandtheile stellenweise zum Schwund kommen, helle Stellen in ihnen 
wahrgenommen werden, welche einer Structur entbehren. Es werden 
Theile des Zellleibes auch abgetrennt, und gehen auch Gliazellen vollig 
zu Grande. 

Einer auffallendeu Erscheinung miissen wir bei dem Resume der 
Zell veranderungen noch Erwahnung than, welche in Purkinje’schen 
Zellen des Cerebellum wie grossen Zellen der Med. obi. in einigen Sec¬ 
tionen sich findet. Kin gewisser vacuolarer Zustand, welcher an die 
Zeichnung der bacilleninvadirten Zellen des Ganglion Gasseri erinnert, 
wird in einer Anzahl Purkinje’scher Zellen der SectionenI —IV, in 
den Sectionen II—IV auch in grossen Zellen der Med. obi. beobachtet. 
In der Mehrzahl der Falle findet er sich nur an einem kleinen Tlieil 
der Zellperipherie.— meist der Basis an den Zellen von Purkinje, — 
ergreift doch auch einen ganzen peripheren Ring. Nicht imnier darf man 
hier von scharf umgrenzten runden Hohlraumen sprechen. Sehr selten 
ist dieser eigenthiimliche Zustand nur in der Umgebung des Kerns aus- 
gepragt. Manchmal sehen wir durch Eroftnung einiger vacuolarer Raume 
tief ausgebuchtete Conturen der Zellen entstehen. 

Leprabacillen werden ebenso wenig in diesen veranderten Zellen 
des Kleinhirns und der Med. oblongata erkannt, wie sonst in Schnitten 
der untcrsuchten Hirntheile. Leprabacillen fanden sich nur in Zellen 
der Ganglia Gasseri der Section VII. Auch sah ich einmal ein weisses 
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Blutkorperchen mit 7, 8 Bacillen im Innern eines Blutgefasses tier Hirn- 
rinde (Fall VIII. Lepra tuberosa). 

In einer grossen Reihe von Schnitten der in Chromosmiumessigsaure 
fixirten Hirnstiickchen werden Nervenfasern angetroffen, deren Mark, 
welches hier nnd da gebuchtet ist, durch Osmiumsaure geschw&rzt 
wurde. In einigen dieser Nervenfasern ist der Axencylinder gut, in 
anderen schwach roth gefarbt; in wieder andereu bat er eine schwarze 
Farbung durch die Osmiumsaure erhalten, auch fehlt er gauz. Wir 
sahen in einigen Schnitten auch geschwarzte Markscheiden, welche in 
einzelue Stuckchen auseinandergefallen waren. — Am zahlreichsten 
werden die Fasern mit geschwarztem Mark in Schnitten der Med. obi. 
wahrgenommen, und ist dieses am meisten in den Schnitten der Sec- 
tionen I und II der Fall. Reichlicher kommen sie auch in Schnitten 
des Kleinhirns vor, vorwiegend in den Sectionen I, III und VI (normale 
Hemisphare); in dem Mark der atrophisehen Cerebellumbemisphare sind 
sie vereinzelt wahrzunehmen; in Schnitten der Section V fehlen sie ganz. 
— In den Sclinitten des Th. opt., der Nuclei wie der Hirnrinde sind sie 
seltener anzutreffen. Auch in der Schicht der Horizontalzellen werden 
hier und da vereinzelte Fasern mit geschwarztem Mark erkannt. Die 
wenigsten markhaltigen Fasern, deren Mark durch Osmiumsaure geschwarzt 
wurde, bemerken wir in Schnitten der Section V. Hier sehen wir in 
Schnitten der Hirnrinde nur im G. praec. wenige geschwarzte Fasern. 

Die Befunde in den Schw&rzungen, welche die Marchimethode bot, 
setzten wir gleich den in den Chromosmiumessigsaureschnitten. Wohl 
ist die Schwarzung in den Marchipr&paraten hier und da eine inten- 
sivere, doch handelt es sich nicht um anders geartete geschwarzte Ge- 
bilde, oder um eine grbssere Zahl von Schwarzungen im Marchi- 
pr&parat. — 

Es eriibrigt noch eines Befundes zu erwahnen, der in den 
Schnitten einer grosseren Reihe von Sectionen (II, III, IV, VI) — in 
der einen reichlicher, in der anderen weniger hiiufig — erhoben wurde: 
die Schollen mit wachsartigem Glanz. Sie sind von verschiedener 
GrOsse, erreichen nicht selten grosse Dimeusionen, linden sich sowohl 
in den alkoholfixirten Prilparaten, wie nach Chromosmiumessigsaure- 
lixirung, und Fixirung in Miiller’scher Flussigkeit. Sie wurden in 
Schnitten der Hirnrinde sowohl, wie des Th. opt., der Nn. caud. und 
lent., des Kleinhirns, wie der M. obi. gesehen, kommen an Stellen vor, 
wo reichlich Ganglienzellen sich linden, doch auch dort, wo nur Lei- 
tungsbahnen getroffen sind. In Schnitten von chromosmiumessigs&ure- 
fixirten Pr&paraten, welche mit Fuchsin, auch Saffranin gefarbt wurden, 
sind sie heller, dunkler grau, verrathen bfter eine concentrische, hier 
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und da auch gewisse kOrnige Zeichnung. In einer grOsseren Zahl von 
Schollen wird eine dunklere centrale Partie erkannt, dunkelgrau, grau- 
violett, auch rbthlich, sogar rotli gefarbt, — und ini Innern dieses Theils, 
der auch excentrisch gelagert sein kann, wird hier und da ein kleines, 
noch dunkieres Gebilde gesehen, so dass der Anblick von Kern und 
Kernkbrperchen entsteht. Der „Kern“ ist rundlich, langlich, unregel- 
iniissig, auch mit ausgezogenen Randern. Einige Schollen sind im 
ganzen tiefroth gefiirbt. Die Schollen mit wachsartigem Glanz finden 
sich am h&ufigsten in der Section VI, wo sie in alien Schnitten, auch 
den der atrophischen Kleinh irnhiilfte angetroffen werden. Die Riturae, 
welclie wachsartige Schollen beherbergen, zeigen meist einen scharfen 
rothen Contur. 

Die Markscheidenfiirbung nach Weigert liisst hiiufig einen etwas 
geringeren Gehalt an geschwarzten markhaltigen Fasern in der Schicht 
unterhalb des submeningealen Randes erkenuen, auch in dem super- 
und interradiiiren Flechtwerk. Am deutlichsten ist dieses Verhalten in 
den Schnitten der Section IV r ausgepriigt, wo normale markhaltige Fasern 
an einigen Stellen unterhalb des submeningealen Randes vollstiindig 

fehlen, an anderen nur vereinzelt zu finden sind. Auch in den Radii 

besteht in einigen Sectionen ein gewisser Ausfali von markhaltigen 

Fasern, docli geringen Grades. Im Mark der Gyri sind Degenerationen 
nicht zu finden. Degenerationen fehlen in dfen untersucbten Nuclei, auch 
dem Th. opt., der C. int. und Med. obi. der Section I. — Den reichsten 
Gehalt an markhaltigen Fasern in den oberflachlichen Theilen der Hirn- 
rinde zeigt die Section V. Das Gleiche gilt fur die markhaltigen Fasern 
des Cereb. der Section V. Dem Gehalt des Cereb. dieser Section an 
geschwiirzten Fasern kommt nur der der nicht atrophischen Kleinhirn- 
hemisphare der Section VI fast gleich. Sparlicher sind die geschwarz- 
ten Fasern in der Kornerschicht, Purkinje’scher Schicht, sowie im 

Mark des Kleinhirns in den Sectionen I und II; noch sparlicher im 
atrophischen Kleinhirn. In den Schnitten der Med. obi. der Section VII 
finden sich zienilich zahlreich meist verstreute blasse Fasern; auch in 
der Capsula interna dieser Section sind sie nicht selten. 

Die Blutgefasse zeigen ausser dem friiber erwahnten Verhalten be- 
ziiglich der „Pigmentmassen“ in ihren Wandeu, in alien Sectionen nicht 
selten verdickte Wande, auch wird ab und an eine Wucherung von 
Endothelkernen bemerkt. Mit Ausnahme der Section IV besteht in 
alien Sectionen bei vielen Blutgefassen eine Erweiterung der periadven- 
titiellen Raume. 

Kleine hamorrhagische Herde, in deren Umgebung eine Reaction 
des Gewebes nicht besteht, werden in den Nuclei caudati der Sec- 
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tionen II und IV, in den Nuclei lentiformes der Sectionen III und IV 
bemerkt. 

Der Vollstandigkeit halber sei erwahnt, dass in den rothen Blut- 
korperchen der Section V, auch zum Theil VI, haufig eine feinkornige 
Zeichnung durch die Safl'raninfiirbung erkannt wird. Bei den Schnitten 
aus Chromosmiumessigs&ure nach Fixirung lege artis ist dieses nigend 
der Fall. 

In der atropkisclien Kleinhirnhemisphare unterscheiden wir eine 
oberflachliche Schicht, welche am die Halfte schmaler ist, als die Mole- 
cularscbicht des normalen Cereb. Sie besteht aus einera wenig dichten 
Gewirr von derben huufig geschlangelten Fasern, welche nach alien 
Ricktungen verlaufen, in einer oberflachlichen Lage hauptsSchlich der 
Rindenoberflache parallel ziehen, auch zwei sich beriihrende Gyri ver- 
binden. Nur wenige, meist kleine Zellen mit winzigem Kern linden sich 
hier. Es folgt eine Schicht von 5—7 in radiarer Richtung hinterein- 
ander gelagerten Zellen mit reichlich osmiumgeschwarzten Massen, mit 
schmalen hier und da dunkel conturirten Auslaufern, welche in der 
Hauptsache zur Rindenoberfliiche wie zum Mark ziehen. Unter dieser 
Schicht wird eine Schicht einzelner grosser Ganglienzellen erkaunt. Sie 
sind kleiner als die Zellen von Purkinje, zeigen auch uicht den 
Charakter dieser, doch kommt ihre Entfernung von einander dem Ab¬ 
stain! der normalen Purki'nje’schen Zellen gloich. Nicht iiberall in 
demselben Scknitt sind diese Zellen vorbanden. Mangel au Zellfort- 
satzon wird constatirt, schwache Fiirbung; auch kommen vbllig zerstbrte 
unter ihnen vor. Eine Schicht der Kornerzellen fehlt. Vereinzelt sehen 
wir Nervenfasern, deren Mark durch Osmiumsaure geschwarzt wurde. 
Wachsartige Schollen in miissiger Menge. 

Die Ganglia Gasseri der Section VII. Makroskopisch nur leichte 
Verdickung der Ganglien. 

Die Structurverhaltnisse der Nervenzellen sind die gleichen, wie sie 
fur die Zellen des Grosshirns, Kleinhirus, der Med. obi. geschildert 
wurden. Unter den grossen ckromatisclien Kornern iiberwiegt aber die 
annahernde Kugelform. Neben unpigmentirten Ganglienzellen linden sich 
massig-, auch starkpigmentirte. Das Pigment zeigt das gleiche Ver- 
lialten, wie in den Zellen des Gekirns. Durch Osmiums&ure geschwarzte 
Korner fiuden sich — einzeln oder zu kleinen Haufen vereinigt — auch 
ausserhalb der Ganglienzellen; noch innerhalb der Zellkapsel, wie nach 
aussen von dieser, — selbst in weiterer Entfernung von Ganglienzellen, 
im Bindegewebe,. sowie zwischen den Nervenfasern. Ein Theil von ihnen 
ist von der Beschaffenheit der Pigmentkumer der Ganglienzellen, andere 
stellen Schollen dar, welche einen Aufbau aus schwarzen helleren oder 
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dunkleren Maschenf&den zeigen. Den Maschenfaden sind schwarze Korn- 
chen, kleine KOrner eingelagert, auch werden die Schollen zumeist von 
schwarzen, auch fuchsingefarbten Kornern umlagert. 

Wahrend in Alkohol-Methylenblaupr&paraten die Nervenzellen der 
Gasser’schen Ganglien nicht haufig, und zwar weniger vorgesehrittene 
Zeichen des Schwundes chromatischer Substanz an den Zellkorperchen 
verrathen, sehen wir eine grossere Anzahl von Zellen rait eigenthiim- 
licher vacuoliirer Zeichnung, welche an einem Segment, grbsseren Zell- 
abschnitt, beiden Polen sich lindet, auch gauze Zellen begreift. Wo in 
den partiell veranderten Zellen ein Kern sich findet, liegt er excentrisch 
nnd zwar in dem unverRnderten Zellabschnitt. Die in toto veranderten 
Zellen sind kernlos. Die Ziehl-Neelsen’sche F&rbung weist in der- 
artig veranderten Zellen Leprabacillen nach, — in der einen Zelle reich- 
licher, in der anderen weniger zahlreich, doch tritt nie die Lagerung 
der Bacillen zu Haufen hervor, wie in anderen Organen Leproser. — 
Bei stiirkster Vergrosserung erkennen wir, dass es an den Stellen der 
vacuolaren Zeichnung sich haufig um winklig begrenzte Riiume handelt, 
mehr ein Maschen-Wabenwerk vor uns liegt. An den Stellen der Kno- 
tenpunkte des Maschenwerks ist ein blaugefSrbtes Korn zu treffen, 
feiner, grOber, dreieckig, sternfOrmig; auch in die Maschenfaden sind 
blaue Kornchen, Korner eingestreut. Die Maschenniume sind ungefarbt, 
doch ist hier und da eine gewisse Kornung in ihnen wahrzunehmen. 
Eosinfarbung lasst diese Kornung rosa erscheinen, wie auch in den Tra- 
bekeln feinste rosa Kornchen erkannt werden. 

Auch in fuchsingefarbten Schnitten von Chroniosniiumessigsiiure- 
prftparaten constatiren wir, dass wenn auch rundliche, kreisrunde, un- 
gefarbte Baunie in manchen Zellen an deu Stellen der vacuolaren Zeich¬ 
nung vorkommen, w’ir doch meist hier mehr ein Maschenwerk vor 
uns haben. Die Trabekel des Maschenwerks bestehen aus Zwischen- 
substanz chromatischer KSrnchen, unveranderten, wie mehr oder 
weniger veranderten, kleinen, auch grossen chromatischen Kbrnern. 
An den Netzpunkten finden wir die gleichen Bestandtheile, doch 
iiberwiegen hier die grossen Kbrner. Ihr Gehalt an chromatischen, sie 
zusammensetzenden kOrnigen Gebilden ist aber meist starker reducirt, 
und erkennt man in ihnen neben den manchmal nur geringen chroma¬ 
tischen Resten, deren Anordnung jedocli ab und an noch deutlich das 
grosse Zellkorperchen verrath, hier und da die feinen Faden und 
Kornchen der Zwischensubstanz, welche das Gerust fur den Aufbau des 
chromatischen Korns abgab. In den hellen Maschenraumen wird eine 
Structur nicht erkannt, abgesehen von Bacillen, Bacillenkornern, oder man 
findet hier und da Maschen ganz schwach gefarbter Zwischensubstanz 
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neben achromutischen, auch spfirlichen chrotnatischen kbrnigen Bestand- 
tbeilon. — Die erste Veranderung nach Invasion der Leprabacillen in die 
Nervenzellen wird an den cbromatischen Korperchen erkannt. Kleine Kbrner, 
Kbrnchen sind hier und da gauz geschwunden, die grossen Korner er- 
scheinen jetzt von hellen Stellcn durchsetzt. Solche Herde, welclie 
einen Schwund von chromatischer Substanz zeigen, haben oft nur kleine 
Dimensionen, sind in der Peripherie der Zellen zu finden, wie in nSchster 
Niihe des Kerns, kommen auch mehrere in einer Zelle vor. Es farbt 
dann die Zwiscbensuhstanz an der Herdstelle sich schwjicher, und kom¬ 
men darauf Maschenfaden wie Kbrnchen derselben zwischen den Zell- 
kbrperchen zum Schwund. Es resultiren kleinste, unregelmiissige Stellen, 
an welchen eine Structur fehlt. Der geschilderte Process nimmt an der 
Herdstelle zu, greift auch auf die Nachbarscliaft iiber. Spater durch- 
zieht einen grosseren Theil der Zelle, nicht selten den ganzen Zellleib 
ein Gerust von fcineren odor grobereu Trabekeln, welclie achromatische 
Substanz, wie sp&rliche chromatische aufweisen, kleinere, griissere Raume 
umscbliessen. in denen von einer Structur der Ganglienzelle nicbts mehr 
vorhanden ist. Die structurlosen Raume zeigen meist ganz unregel- 
massige Begrcnzungen, auch wenn nach allmaligem Schwund ganzer 
benachbarter Trabekel sie grosse Dimensionen erreicht haben; doch 
kommen auch solche mit rundlichen, kreisrunden Begrcnzungen vor. 

Leprabacillen sind in den Trabekeln selbst, wie in den von ihnen 
umschlossenen Raumen zu seheu. — Nicht immer erkennt man an den 
in dieser Weise hochgradig verhnderten Zellen auch veranderte, reducirte 
Zellconturen. Es finden sich aber auch Zellen mit starkeren Einbuch- 
tungen, Einschnitten der Peripherie, in welchen haufig gewucherte Zellen 
des Kapselendothels liegen. Der Process der Zerstbrung der Ganglien- 
zellen ist von einer Wucherung der Endothelzellen begleitet. Manch- 
mal ist der Raum der zerstbrten Zelle vbllig von Endothelzellen ein- 
genommen. 

Die pigmentirten Ganglienzellen siud nicht in hoherem Maasse von 
den Leprabacillen befallen, als die unpigmentirten. Die Verandemngen 
in den Pigmenthaufen sind die gleichen, wie in den unpigmentirten 
Zellen; doch gelit hier anscheinend der Degenerationsprocess schneller 
vor sich, indem in den Pigmenthaufen kleine Herde nur seltener ange- 
troffen werden. 

Es kommen hochgradig veranderte Ganglieuzellen vor, in welchen 
der Zellkern ausser der excentrischen Lage eine Abweichung von der 
Norm nicht verrath. Von Kernveranderungen treffen wir in den bacillen- 
invadirten Zellen: bucklige, geschrumpfte Contureu der dunkel oder 
hell gefarbten Kerne, wobei zwischen Kern und Zellleib eine helle Zone 
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sich bemerkbar maclit, welche einer Structur entbebrt, oder nur Reste 
von Zellsubstanz verriitk; manchmal sind es nur unregel massige gefarbte 
Kliimpchen an Stelle des Kerns; schwache Tinction des Kerns, wie Kern- 
korperchens wird wahrgenommen; Schwund von Faden, KOrnchen, wie 
Kornern im Kernleib sehen wir, so dass kleine, grbssere Stellen ent- 
stehen, welche einer Structur entbehren. Sehr selten pflanzt sich die 
vacuolare Degeneration auch auf den Kern fort, zeigt auck dieser an 
einem Theil eine ahnliche Zeichnung, wie der veranderte Zellleib. In 
vielen schwer veriinderten Zellen fehlt der Kern. — In einigen Kern- 
kbrperchen wird eine deutliche Maschenstructur erkannt und sind in den 
Kreuzungspunkteu der Faden Kornchen zu entdecken. 

In sammtlichen Nucleoli werden mehrere rundliche belle Stellen 
gesehen. 

Kerne mit gebuckelten Conturen, schwacb tingirte Kerne, auch 
solche mit grbsseren, kleineren Stellen im Kernleib, welche der Korn¬ 
chen, Fiiden entbehren, treffen wir auch in Zellen an, welche keine 
Bacillen enthalten. 

In den Schnitten von in Chromosmiumessigsaure fixirten Stiickchen 
der Ganglia Gasseri treffen wir Nervenfasern, deren Mark durch Osmium- 
saure geschwarzt ist. Der Axencylinder solcher Fasern ist durch Fuchsin 
gut gefarbt, auch schwiicker gefarbt, oder es linden sich nur Reste 
eines Axenevlinders; derselbe fehlt auch ganz. Fasern mit intensiver 
Schwarzung des Marks, fehlendem Axencylinder sind nicht gerade 
haufig zu linden, wahrend die leichteren Grade der Schwarzung nicht 
selten vorkommen. 

In Alkoholpriiparaten liegen die Ganglienzellen haufig der Kapsel 
nicht dicht an; in den Schnitten aus Chromosmiumessigsaure wird dieses 
seltener beobachtet. In Alkokolschnitten, welche nach Ziehl-Neelsen 
gefarbt wurden, werden nicht selten rothgefarbte Granulationen in der 
Umgebung des Kernkorperchens wahrgenommen, — und das in bacillen- 
freien, wie bacillenfuhrenden Zellen. 

Die Leprabacillen sind zumeist nicht homogene, rothgefarbte Stab- 
chen, sondern es kommen haufig ungefarbte Stellen in ilinen vor; auch 
linden wir nur rothe Kbrner. 

In den ungefarbten Schnitten aus Chromosmiumessigsaure sind die 
Leprabacillen durch die Osmiumsaure geschwarzt worden; wir sehen 
schwarze homogene Stabchen, Stabchen mit Unterbrechung der Schwar¬ 
zung, und schwarze Korner. 

Ausserhalb von Ganglienzellen, resp.Ganglienzellenraumen sind Lepra¬ 
bacillen unvergleichlich viel seltener—mehr als Ausnahmen anzutreffen. 


ArohiT f. PsychUtrie. Bd. 41. Heft 3. 56 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



868 


Dr. Hugo Stahlberg, 


Wir haben nun zu controliren, wie weit unsere Befunde in den 
Angaben der Literatur Bestfitigung finden, beziehungsweise zu unter- 
suchen, welche Deutung den verschiedenen geschilderten Erscheinungen 
in unseren Praparaten zu geben ist. 

Beziiglich des Baues der Ganglienzellen, wie des Axencylinders, 
haben wir bereits die Anschauungen einer grfisseren Zahl nanihafter 
Forscher der neueren Zeit zum Ausdruck gebracht. Erganzend sei anch 
noch auf die in Koelliker’s Handbuch der Gewebelehre 1 ) ausgespro- 
chenen Ansichten uber den Bau des Axencylinders hingewiesen. Koel- 
liker beschreibt im Axencylinder feinste Axenfibrillen, die dhrch eine 
in geringer Menge vorhandene Zwischcnsubstanz (Neuroplasma) von ein- 
ander getrennt sind. Dieses Neuroplasma soil nach M.Joseph an init 
Osmium uud Alkobol behandelten Nervenfasern als ein sehr zartes Netz 
von Blattchen sich darstellen, in dessen Maschen Joseph die Fibrillen, 
welche in diesen Prfiparaten nicht sichtbar waren, liegend sich denkt 
(Berliner Sitzungsbericht, 13. Dec. 1888, Fig. 1). Koelliker stellt 
nun dieses Netz als natfirliches in Frage, berichtet aber selbst wenige 
Sfitze spfiter, dass nach Osmiumbehandlung in den Axencylindern ausser 
Fibrillen auch viele kleine Punkte und Strichelchen zum Vorschein 
kommen, die vielleicht dem Neuroplasma angehfirige interstitielle KOrn- 
chen darstellen. 

Aus der Literatur der letzten Jahre betreffend die Nervenzellen- 
structur ist weniges dem Gesagten zuzuffigen. 

Anerkennung der Fibrillen, wie sie Bethe im Zellleib der Ganglien¬ 
zellen beschreibt, giebt einmal Lenhossek 2 ); es steht dieses im Gegen- 
satz zu der frfiher von diesem Forscher vertretenen Anschauung fiber 
den Bau der Nervenzellen. Im Axencylinder sind Fibrillen vorhanden. 

Nervenzellen mit Fibrillen nach Bethe bildet auch Edinger 3 ) ab. 

Luzzatto, der mit Farbgemischen basischer Farbstoffe, und an un- 
fixirtem Material farbt 4 ), sieht bei sfimintlichen Ffirbungen, bei Menschen, 
wie Kaninchen, in grossen Zellen des Gehirns wie Rllckenmarks, am deut- 
lichsten in menschlichen Purkinje’schen Zellen, eine fibrillare Streifung. 
Dieselbe war in den protoplasmatischen Fortsatzen sehr deutlich, im 
Zellleibe aber nicht mehr wahrnelunbar, sei es wegeu der Zelldicke, 

1) 6. Auflage. 1889. S. 150. 

2) Neurol. Centralbl. No. 20. S. 944-947. 

3) Edinger, Vorlesungen fiber den Bau der nervosen Centralorgane des 
Menschen und der Thiere. 1900. S. 22. 

4) Luzzatto, Ueber Ergebnisse der Nervenzellenfarbung in unfixirtem 
Zustande. Berliner klin. Wochenschr. 1902. S. 1212—1214. 
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sei es weil die Streifung von den Nissl’schen Granulis verdeckt war. 
Die Streifen waren sehr fein, parallel, scliwach rdthlich gef&rbt (p. 1213). 

Nissl betont in seiner Schrift „Die Neuronlehre und ihre Anh&nger“ 
1903 1 ), dass Betlie mit aller nur wiinsckenswerthen Klarheit innerhalb 
des Zellleibes der Ganglienzellen der Wirbelthiere und des Menschen 
Fibrillen nacbgewiesen liabe, — es folgt eine Einschrankung — „aller- 
dings nur innerhalb des Zellleibes und etwas weniger vollkommen im 
Axencylinder“. — Die Apathy-Bethe’schen Fibrillen in Nervenzellen 
werden des weiteren von Kronthal anerkannt 2 ). 

Go’lgi will nacb einer neuen Methode in Intervertebralganglien von 
Wirbelthieren einen endocellularen netzfdrmigen Apparat gefunden haben, 
der nicht identisch sei mit deni von Apathy und anderen beobachteten. 
„Das Netz bestebt aus im Innern des Zellkorpers gelegenen Fibrillen, 
und liisst zwischen seinem peripberen Rande und der Zellperipherie 
eine Zone frei. Die das Netz zusammensetzenden F&den bilden ein un- 
regelmassiges Convolut, und sind von wechselndem Kaliber, bald fein, 
bald mit keulenformigen Anschwellungen versehen“ 3 ). 

Gegen das Vorkomraen von Fibrillen in Nervenzellen sprechen sicli 
Auerbach und Arnold aus. Ersterer weist in seiner Publication 
„Nervenendigung in den Centralorganen“ 4 ) darauf bin, dass er sicli von 
dem netzartigen Charakter der Zwischensubstanz, den er auf eine wabige 
Structur beziehe, mit absoluter Sicberlieit iiberzeugt habe (S. 453). 

Arnold kommt auf Grund einer eigenen Methode 5 ) zu der An- 
schauung, dass die achromatische Substanz keinen deutlicb fibrillaren 
Ban aufweist. Docli lassen sich in ihr ki'irzere und liingere Fiiden nacli- 
weisen, welcbe mit dem Fasernetz des Kerns zusammenzuhangeu scbeinen. 
— Arnold spricbt an dieser Stelle aucli iiber die feinere Structur der 
Nissl’schen Korpercben sich aus: dieselben sollen einen gitterartigen 
Bau verrathen, in welcbem theils Vacuolen, theils kSmchenartige Ein- 
lagerungen nacbgewiesen werden kiinnen. 

Betreffs der Zellkorpercben linden wir im „Beitrag zur Patbologie 


1) Ref. Centralbl. fiir Nervenheilk. und Psych. 26. Jahrg. S. 265. 

2) Von der Nervenzelle und der Zelle im Allgemeinen. Kronthal. 
1902. S. 40. 

3) Sulla struttura delle cellule nervose dei gangli spinali par C. Golgi. 
Bull, de soc. mod.-chir. di Pavia. 1898. — Ref. Neurol. Centralbl. 1899. 
S. 210, 211. 

4) Neurol. Centralbl. 1898. No. 10. S. 445—454. 

5) J. Arnold: I. Ueber Structur und Architectur der Zellen. II. Nerven- 
gewebe. Archiv fiir mikrosk. Anatoraie. Bd. I, II. Refer. Neurol. Centralbl. 
1899. S. 18. 
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tier Ganglienzelle“ von Dr. Otto .1 uliusburger und Ernst Meyer 1 ) 
die Notiz, dass die normalen Granula bei Betrachtung mit Immersion 
sich stets in einen Haufen feiner Kornchen auflosen. 

Rosin betont in seinem Vortrag „Normaler Bau und pathologische 
Verauderungen der Nervenzellen 44 , gehalten am 30. .luni 1898 in der 
Hufeland'schen Gesellschaft 2 ), dass die Granula bei starker Vergrosse- 
rung aus feinen Kornchen und Fiiden zusammengesetzt sind (S. 722). 

Beziiglich der mitgetheilten von Held vertreteneu Ansicht, dass die 
Zellkdrperchen Kunstproducte seien, hervorgerufen durcli die Fixations- 
fliissigkeit, verweisen wir auf die citirte Arbeit von Luzzatto. S. 1212 
berichtet Luzzatto, dass er an unfixirtem Material mit eiufaehen Farb- 
stofTen eine Fiirbung erreichte, welcbe den gewbhnliclien, in fixirtem 
Zustande gewonnenen F&rbungen vollig entsprach. An dieser Stelle ist 
auch davon die Rede, dass Turner, Poloumordvinow, Arnold gleich- 
falls mit einfacher Methylenblau-Kochsalzlfisung solcho Granula f&rben 
konnten. — Die Arbeit von Turner, auf die hier mit Bezug genommen 
wird 3 ), weist nacb, dass bei Thieren Nissl'sche chromatophile Substanz 
sofort nach der Tbdtung vorhanden ist, beirn Menschen 70 Minuten 
nach dem Tode, wenn die Zellen einfach mit salziger Mcthylenblau- 
losung gef&rbt werden. 

Audi unsere Versuche ergaben, dass ohne Einwirkung von Fixi- 
rungsmitteln durch Methylenblau die NissFschen Zellkorperchen zu 
fiirben sind, sie mithin pritformirto Gebilde der Nervenzelle darstellen. 

Ich wiederhole hier meine Ansicht betreffend die Zellkorperchen, 
dahingehend, dass dieselben kleinste homogene Kornchen darstellen, 
kleine Korner, welche Kornchencomplexen entsprechen, — und grosse 
Korner von den verschiedensten Formen, welche Complexe von Kornchen, 
kleinen Korneru, auch grossen Kbrnern darstellen. Die Zwischensub- 
stanz stellt in meinen Priiparaten ein feinstes engmaschiges Netz dar, mit 
feinen Kornchen in den Netzpunktcn, und giebt fur den Aufbau der 
Zellkorperchen das Geriist ab. 

Was die Structur des Kerns der Ganglienzellen in den Arbeiten der 
letzten Jahre angeht, so erwahnten wir, dass Arnold ein Fadennetz im 

1) Monatsschrift fiir Psychiatric und Neurologie. 1898. Bd. III. Kef. 
Neurol. Centralbl. 1898. S. 550. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1899. S. 721—724. 

3) Notes on tho chromophilic material in the motor cells of brain and cord, 
normal (Animal) and pathological (Human), and of the reaction (acid or alka¬ 
line) of the cortex on cerebrospinal fluid. Brain 1899. Ref. Neurol. Centralbl. 
1899. S. 691. 
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Kern der Nervenzelle sieht, welches mit den Fflden im Zellleib zusarn- 
menzuhangen scheint. 

Babes unterscheidet in seineni Vortrage: „Ueber den Einfluss der 
verschiedenen Infectionen auf die Nervenzellen des Ruckenmarks“ x ) im 
Kern der Nervenzellen: 1. die chromatische, mit knotigen Verdickungen 
versehene Membran. 2. die Grundsubstanz, die ein kaum tingirtes Netz 
bildet. 3. gefiirbte F&den, welche an der Membran befestigt sind und 
die Zelle durchziehen. 4. die Nucleolus. 5. die achromatisehen endo- 
nuclearen Gebilde und die von Babes beschriebenen perinucleolaren 
chromatischen uud metachromatischen Granulationen. 

In der Beschreibung seiner Figur 27 sagt Kronthal 2 ) von einer 
Zelle aus dem Vorderhorn des Kaninchens: „Das Chromatiu markirt in 
Form von feinen Punkten die ganze Contur des Kerns, wie es auch in 
solchen zu Linien geordneten Punkten denselben durchziebt. Diese 
Linien verlaufen unregelmUssig; zum grossen Theil setzen sie sich als 
Radien an einen hochroth gefarbten, von einem schmalen punktirten, 
blau-violetten Saum umgebenen Nucleolus an“. Von Figur 26 heisst 
es: „Das Chromatin tritt in grbberen und feinoren Kornchen und Stri- 
chelchen auf; diese, die vielfacli aus ganz feinen Kornchen zusammen- 
gesetzt erscheinen, sind zu Maschen geordnet, in deren Kreuzungspunk- 
ten oft ein grobes Korn liegt". (Kronthal fixirt in Alkohol-Eisessig, 
farbt mit Bohmer’s HUmatoxylin; Nachfarbung mit wasseriger Saure- 
Fuchsinlosung, lproc. Saffranin-, oder 1 proc. Eosinlosung.) 

Der hiiufig zu Tage tretenden sogenannten Kernkbrperchenvacuolen 
ist friiher Erwahnung geschehen. Berger 3 ) will ein Deutlicherwerden 
und die Vermehrung der Kernkorperchenvacuolen als erstes Stadium 
einer Kernaffection darstellen, was Heilbronner nicht zugeben mOchte, 
der sehr haufig in Vorderhornzellen des menschlichen Ruckenmarks 
zahlreiche Vacuolen in den Nucleoli sah. Die Norm soil nach Berger 
2, 3 Vacuolen betragen. 

Eine eigenthiimlicbe AulTassung von der Structur des Nucleolus der 
Nervenzellen vertritt Marinesco 4 ), dahingehend, dass der Nucleolus aus 
einer Menge von Granulationen gebildet sei, w’clche eine homogene 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1898. 1. 2. 3. S. 8. 

2) 1. c. S. 19. 

3) Citirt bei Heilbronner: Riickenmarksveriinderungen bei multipler 
Neuritis der Trinker. Berlin 1898. S. 59. 

4) Nouvelles recherches sur les lesions des centres nerveux consecutifs it 
l’arrachement des nerfs. (Bulletins et memoires de la Soc. des Hdpitaux de 
Paris. Stance du 10./IV. 1898.) Kef. Neurol. Centralbl. 1898. S. 1131. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 




872 


Dr. Hugo Stahlberg, 


Digitized by 


Substanz zusammenhalte. Es soli eine Oliromatolyse auch des Nucleolus 
vorkommeu, bei der eine Auflosung des Nucleolus in seine Elemente 
stattfinde. 

Die Fuchsin- wie Saffranin far bung in meinen Praparaten, welche 
eine Fixirung im Chromosmiumessigsauregemisch erfaliren haben, lassen 
deutlich im Kernleib ein Netz unterscbeiden, und Einlagerungen feiner, 
wie groberer homogener Kbrnchen in den Knoteupunkten desselben; hier 
und da werden auch Zusanunenlagerungen der Kbrnchen zu kleinen Klump- 
chen beobachtet. Das auffallend reichliche Vorkonunen der grOberen horno- 
genen Kornchen in der Conturlinie des Kerns, wie dicht um den Nucleolus, 
wird sehr haufig beobachtet. Einen Theil der Kornchen in der Peripherie des 
Nucleolus selie ich als zum Bestande dieses gehiirig an, und steht das 
Netz des Kernleibes mit diesen Kornchen in Verbindung. — Die Thatsachc, 
dass wir intensiv gefarbte KernkOrpercben antreffen, in welcken eine 
deutlicbe Mascbenzeichnung nebst Kornchen zweifellos erkannt wird, wie 
in der gezeichneteu Zelle des Ganglion Gasseri, — die Thatsache, dass neben 
„Vacuolen“ in vielen veranderten, schwachtingirten Kernkorpercheu 
feine und feinste Kornchen zu unterscbeiden sind, in anderen die „Vacuo- 
len“ uns nicht mehr entgegentreten, sondern neben Kornchen mehr oder 
weniger deutliche Faden sicbtbar sind hier und dort, legen den Schluss 
nahe, dass die normaliter sicbtbaren Vacuolen des Kernkorperchens in 
der Weise zu deuten sind, dass dieses auch eine feinere Structur in Ge¬ 
stalt eines Netzes von feinen Faden besitzt; diesen sind kornige Ge- 
bilde eingelagert. 

Ich ntochte arr dieser Stelle darauf hinweisen, dass nicht immer die 
Nucleolen grosser Zellen homogen geschildert wurden. So spricht 
Butschli von eiuem feinen Netz in den Nucleolen gcwisser Dinoflagel- 
laten, kleine Kiirper, Nucleololi, sehen in deni Kernkorpercheu Mac- 
farlaue und Lavdowski, auch Schron 1 ). Faden und KCmchen in 
Nucleolen erwahnt ferner Frommann 2 ^. Zacharias 3 ) meint, dass die 
grossen Nucleolen von Galanthus nach Blaufarbung durch Blutlaugen- 
salz-Eisenchlorid aus einem ausserst feinmaschigen blauen Gerust und 
einer farblosen Zwischensubstanz zu bestehen scheinen. 

Betreffend das Pigment der Ganglienzellen sind aus der neueren 
Zeit folgende Arbeiten zu erwahneu: 

Olmer 4 ) unterscheidet zwei Arten vou Pigment in den Nervenzellen. 


1) Kronthal 1. c. S. 110 und 80. 

2) Koellicker, Handb. der Gewebelehre S. 24 u. Kronthal 1. c. S. 80. 

3) Koellicker 1. c. S. 24. 

4) Olmer, Note sur le pigment des cellules nerreuses C. R. Soc. biolog. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Pathologisch-anatomische Veranderungen des Gehirns bei Lepra etc. 873 


Die Entstehung des einen ist stets an chromatolytische Veranderungen 
gebunden. Es ist Degenerationsproduct, tritt in Folge des Alters auf, 
ist stets zart, feinkOrnig, haufig an einem Zellpol gelegen, doch auch 
diffus fiber die Zelle verstreut. Die Pigmentkornchen der zweiten Art 
finden sich nur an bestimmten Stellen des Centralnervensystems, z. B. 
Locus coeruleus, Substantia nigra. Sie sind dunkler, grfinlich gelb; ihre 
Entstehung ist unabhfingig von den chromatophilen Elementen. 

In den Jahresberichteu fiber die Fortschritte der Anatomie und Ent- 
wicklungsgeschichte N. F. VII ist auch fiber die Arbeiteu von Mfihl- 
mann referirt 1 ). Auch Mfihlmann fasst den Process der Pigmentbil- 
dung in den Nervenzellen, der im dritten Lebeusjahr sich zu entwickeln 
anfangt, als degenerativen auf, als Modification der Fettmetamorphose* 
„Fettpigmentmetamorphose“ nennt er den Process, zfihlt ihn zu dersel- 
ben Form der atrophischen Vorgange im Organismus, welche normaier- 
weise in anderen Zellen und Geweben im Laufe des Lebens vom frfihe- 
sten Alter an zur Beobachtung gelangt, z. B. die Keratinisation des 
Hautepithels, die Fettmetamorphose der Talgdrfisenepithelien, der Unter- 
gang der Eizellen. 

Eine eigenartige Ansicht bezfiglich des Nervenzellenpigments spricht 
Babes in seinem citirten Vortrag aus 2 ): das Pigment rfihrt wahrschein- 
Iich her von der Abnutzung der chromatophilen Substanz. Es lagert 
sich gewohnlich in einer praformirten Substanz ab, welche unter der 
Form von kleinen glasigen Kugelu in Haufen angeordnet oder zerstreut 
im Zellkorper, oder sogar im axialen Theil der Fortsatze sich findet. 

Rosin demonstrirt 3 ) das Pigment in Ganglienzellen durch Sudan 
III in alkoliolischer Losung schfln roth gefiirbt, einen Farbstoff, der zum 
Nachweis von Fetten in neuer Zeit benutzt wird 4 ). 

lch stehe nicht an, die Pigmentmassen in den Ganglienzellen, die 
ich als kleine homogene osmiumgeschwarzte KOrnchen, kleine und grosse 
zusammengesetzte kornige Gebilde beschrieh, in gleichem Sinne als ln- 
volutiousvorgang zu deuten, doch halte ich daffir, dass es die Zell- 

Par. T. 53. p. 506. Ref. Jahresber. fiber die Fortschritte der Anat. und Ent- 
wicklungsgeschichte. N. F. VII. 

1) S. 253—255. Mfihlmann, Die Veriinderungen der Nervenzelle in ver- 
schiedenem Alter beim Meerschweinchen. Anatom. Anzeiger. Bd. 19. No. 15. 
S. 377—383 — und Archiv fur mikr. Anatomie. Bd. 58. H. 2. S. 231 — 246. 
Weitere Untersuchungen fiber die Veranderungen der Nervenzellen in verschie- 
denem Alter. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1898. S. 8, 9. 

3) Berliner klin. Wochenschr. 1900. No. 33. S. 738. 

4) Cf. Kahlden, Technik der histologischen Untersuchung. 1900. S. 55. 
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kbrperchen selbst, resp. kornige Bestandtheile derselbeu sind, welche 
als Erscheinung des Alters die Tinction mit den Farbstoffen, welche 
die normalen Zellkorperchen demonstriren, nicht annehmen, sich nun- 
mehr durch Osmiumsaure schwarzen. Her Einwand, der gegen diese 
Auffassung erhoben werden konnte, dass in hochgradig pigmentirten 
Nervenzellen nicht genau das entsprechende — nun geschwarzte — Bild 
der „chromatischen Zeichnung u der Zelle uns entgegentritt, braucht 
nicht schwerer genommen zu werden, indem bei weiterem Fortschritt 
der Pigmentirung eine Aenderung der Zellkorperchen in dem Sinne ja 
stattgefunden haben kOnnte, dass sie ihre ursprunglicben Formen der 
Sichel, Kugel, Kegel etc. nicht mehr besitzen. In frulien Stadien der 
Pigmentbildung sind jedenfalls an den Zellkorperchen osmiumgeschwarzte 
Kornchen, KOrner von gleichem Aussehen zu erkennen, wie die kOrnigen 
Gebilde der Zellkorperchen, und sind alle mOglichen Uebergangsformen 
zu finden von Zellkorperchen mit nur sparlichen schwarzen Kornchen 
zu vOllig geschwiirzten. 

Welche Deutung freilich jenem Befund zu geben ware, dass die 
roth gefarbten Bestandtheile der pigmentfuhrenden Gebilde durch 
Fuchsin wie Saffranin hier und da intensiver gef&rbt sind, als die Zell¬ 
korperchen des iibrigen Zellleibes, — was in den Alkohol-Methylenblau- 
praparaten beziiglich einer intensiveren Blaufarbung nicht beobachtet 
wird, — dariiber weiss ich Angaben nicht zu machen. 

Es sind auch in Gliazellen des Centralnervensvstems Pigmentmassen 
beschrieben worden, welche durch Osmiumsaure eine Schwarzung er- 
fahren, so in neuerer Zeit von Obersteiner 1 ). Dieser Autor sielit in 
Marchipraparaten der Hirnrinde von nicht zu jungen Personen (etwas 
uber 30 Jahre) in der ausseren Zone der Molecularschicht in kernhaltigen 
Gliazellen feinste schwarze, verschieden geformte Piinktchen. In den 
tiefen Lagen dieser Schicht, in der Schicht der kleinen Pyramidenzellen 
fehlen diese schwarzen Gebilde, auch in anderen Partien des Central- 
nervensystems zeigen die Gliazellen jene Beschaffenheit nicht. Dieses 
Pigment ist bisher immer als Ausdruck der senilen Involution ange- 
sehen worden. Einzelne feine KOrner sind bereits in den ersten Decen- 
nien vorhanden. Mit dem Alter werden die einzeluen KOrner grosser, 
unregelmassiger, spater auch reichlicher und dunkler. Das Auftreten 
des Pigments in den Gliazellen geht ziemlich parallel mit dem in den 
grossen Pyramidenzellen. Eine eigene Erklarung hinsichtlich der Be- 

1) Zur Histologie derG.liazelle in der Molecularschicht der Grosshirnrinde. 
(Arbeiten aus Prof. Oborsteiner’s Laboratorium, 1900.) Ref. Neurolog. Cen- 
tralbl. 1900. S. 708, 709. 
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deutuug dieses Pigments, das sich nur an den oberflachlichen Schichten 
der Hirnrinde finden soli, giebt Obersteiner nicht. 

Alzheimer 1 ) betont, dass bei verscliiedenen Zustiinden haufig gel- 
bes Pigment in Gliazellen wahrgenommen wird. 

Vogt erwahnt in seiner Arbeit „Das Vorkommen von Plasmazellen 
in der menschlichen Hirnrinde nebst einigen Beitragen zur Anatomie 
der Rindenerkrankungen 112 ), dass ein reiclilicheres Vorkommen von gelbem 
Gliapigment besonders bei alten Leuten und regressiven Veranderungen 
der Gliazellen beobachtet wird. 

Betreflend die feinere Structur der Gliazellen finden sich nur wenig 
Angaben in der Literatur. 

Structurverhilltnisse der Gliazellen werden in der citirten Arbeit 
von Kronthal besprochen; allerdings beschreibt dieser Autor — mit 
welcher Auffassung er allein dastehen dfirfte — die die Ganglienzellen 
begleitenden kleinen Gliazellen als Leukocyten. Das Chromatin in dem 
Kern seiner „Leukocyten 11 tritt in feineren und griiberen Punkten und 
zarten Fiiden auf, welche ein Netzwerk mit unregelmfissigen Mascben 
bilden, und hiiuft an den Knotenpunkten der Maschen die chromatische 
Substanz zu groberen Kornern, wie auch zu mehr formlosen Massen sich 
auf. Der Kern zeigt scharfe Contour, die stellenweis statt einer zu- 
sammenhfingenden Linie einzelne kleine Punkte aufvveist (S. 15). Wo 
ein Protoplasmaleib an den in Frage stehenden Zellen sichtbar ist, ist 
er rOthlich violett gefarbt, zeigt diffus vertheilte dunklere Kornchen 
(S. 17); und S. 18 heisst es: „im Protoplasma ist eine feine punkt- 
bis fadenffirmige leicht dunklere Substanz zu sehen. 

Ramon y Cajal 3 ) charakterisirt die Gliazelle durch ihren kleinen 
Kern, dem ein Nucleolus fehlt, dessen Chromatin — im Gegensatz zu 
den Neuronen — ein peripheres Netz darstellt, dessen optischer Durch- 
schnitt, bei aequatorialer Einstellung, das Aussehen einer Nuclein- 
membran hat. 

Ein Gerust im Kern der Gliazellen beschreibt Luzzatto 4 ). Mit 
Magentaroth-Methylgrunfarbung erhiilt er neben dem Kernkorpercben 
zahlreiche rothe, ein Kerngeriist bildende Chromatinfaden. Das Gerust 

1) Beitrage zur pathologischen Anatomie der Hirnrinde und zur anatomi- 
schen Grundlage einiger Psychosen. Monatsschr. fiir Psych, und Neurol. 1897. 
Bd. II. Ref. Neurol. Centralbl. 1897. S. 953 und 954. 

2) Monatsschr. f. Psych. IX. II. 3. Ref. in Jahresbericht fiber die Leistun- 
gen und Fortschritte auf dem Gebiete der Neurologie und Psych, von Mendel 
find Jacobsohn. V. Jahrgang. S. 211. 

3) Studien fiber die Hirnrinde des Menschen. Heft II. S. 22. 

4) 1. c. S. 1212. 
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nimmt fast den ganzen Kern ein, nur ein kleiner Saum in der Umgebnng 
des Kernkbrperchens bleibt davon frei. 

In Marchipraparaten werden nach Obersteiner 1 ) regelmassig im 
Gehim in der Adventitia der Gefasse schwarze Kcirner gefunden, tkeils 
in Form von Kornchenzellen, die sckon bei dem Kinde auftreten, theils 
in Form von feineren, groberen Kornchen. 

In unsern fuchsingefarbten Chromosmiumessigsaurepriiparaten linden 
wir in den verschieden gestalteten Giiazellen, deren FortsStze — aucli 
Zellleib — kiiufig an der eiuen oder anderen Stelle eiuen scharf rothen 
Contour aufweiseu, einen Kern mit Kernkorperckcn, oder ein Nucleolus 
fehlt. Ein schwackrotkes feinstes Netz, dem feine und grobere Einzel- 
kbrner, auch wenige grobere zusammengesetzte Kbrner eingelagert sind, 
durckzieht den Zellleib. Audi im Kernleib wird ein Netz mit kornigen 
Einlagerungen erkannt. — Ein grosser Theil der Giiazellen in Rinden- 
schickten, wie im Mark der Hirnrinde, in Kleinkirn und der Med. obi., 
in den grossen Ganglienknoten an der Basis des Grosshirns weisen 
durch Osmiumsaure geschwiirzte Massen auf, die zum Theil Rurnern, 
Kbrnercomplexen entsprechen, h&ufiger jedoch Schollen darstellen, 
welche einen Aufbau aus sckwarzen, zu rundlichen Mascken sich ver- 
bindenden Faden verratken. — Da nun Giiazellen, welche selbst in 
grossen Massen solche durch Osmiumsaure sick sckwarzende Gebilde 
fiikren, nicht selten einen unveranderten, gut gefarbten Zellkern, uu- 
veranderte Zellconturen, scharfe Farbung des Zellleibes ausserkalb der 
geschwarzten Massen zeigen; da das Auftreten des Pigments in den 
Giiazellen mit dem in den grossen Pyramidenzellen ziemlich parallel 
geken soil, (Obersteiner spricht bier freilich nur von Giiazellen 
der Molecularschickt, die allein Pigment fiikren sollen) ist die An- 
nalime nicht unwahrscheinlich, dass den Pigmentmassen hier die gleiche 
Deutung wie bei den Ganglienzellen zu Theil werden konnte (seniler 
Vorgang), wenn auch zum grossen Theil die Erscheinungsform der ge¬ 
schwarzten Massen - in Gestalt der Schollen mit Maschenzeichnung 
hier eine andere ist als in den Nervenzellen. Ich komme spater hierauf 
nock zuriick. 

Die Structurverhaltnisse der Endotkelzelle entsprechen denen des 
Gliazellenleibes; die osmiumgesckwarzten Massen in den Gefasswanden 
sind zum grossen Theil iibereinstimmend mit jenen in den Giiazellen. 

In der Auffassung von der feineren Structur der Zwischensubstanz 
der Nervenzelle steke ich im grossen ganzen wohl auf den mitgetkeilten 
Anscbauungen von Gehuchten, Ramon y Cayal, Lenkossek (in 

1) 1. c. S. 709. 
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seinen fruheren Arbeiten), auch Held (nnr fasse ich uicht wie Held, 
das Maschengerfist als Kunstprodukt auf), nicht aber von Marinesco. 
Doch sehe ich auch in Alkoholmethylenblaupraparaten nach Nissl 
das feine Netz und die Kfirnchen der Zwischensubstanz schwach blau 
gefftrbt, nicht ungeffirbt. Deutlicher demonstrirt dieses Netz mit seinen 
Kornchen die Fuchsinfarbung nach Fixirung in Chromosmiumessigsfiure. 
Die Kfirnchen finden sich in den Knotenpunkten des Netzes. Vielfach 
nimmt die Stelle des achromatischen ein etwas grfisseres, schiirfer tin- 
girtes chromatisches homogenes Kornchen ein. Auch fur den Aufbau 
der grosseren chroraatischen zusammengesetzten Elemente giebt das 
feine Netzwerk das Grundgerust ab. Fibrillen sind in der Nervenzelle, 
wie ini Axencylinder meiner Pr&parate nicht zu erkennen. — Ich legte 
mir die Frage vor, ob in der Structur der Zwischensubstanz der Nerven- 
zellen, da sie in meiuen Praparaten im Allgemeinen mit der Zeich- 
nung ini Protoplasmaleib der Gliazelle, wie Endothelzelle ubereinstimnit, 
nicht moglicherweise iiberhaupt nur Protoplasmastructur uns entgegen- 
tritt? Sollte es ausser dieser Structur im Zellleib der Nervenzelle wirk- 
lich noch Fibrillen geben — in fihnlicher Weise etwa, wie betreffend den 
Axencylinder die niitgetheilten muthmasslichen Angaben von Koellicker 
und Joseph es annehnien? — Auf Grund meiner Prfiparate mochte ich 
die erste Frage bejahen, stelle Fibrillen in Nervenzellen wie Axencyliu- 
dern in Abrede 1 ). 

Wir kommen zu den Schwarzungen in den Marchipraparaten, 
welche ausserhalb von Zellen sich fiuden. Hier muss auf die citirte 
Arbeit von Heilbronner, wie auf den Aufsatz von Spielmeyer: 
„die Fehlerquellen der Marchimetliode 112 ) vor alleni hingewiesen werden. 
S. 62 seiner Arbeit sagt Heilbronner, nachdem erwahnt worden ist, 
dass Fehlerquellen in Gestalt von Vermehrung der schwarzen Schollen 
sich einstellen kiinnen, wenn die Praparate vor ihrer Einbringung in 
das Chromosmiumgemisch nicht genfigend gechromt sind — in gleicher 
Weise bei Anwendung von Formol —: „die Hauptgefahr der Marchi- 
methode besteht aber darin, dass die ohne jeden specifisch-pathologi- 


1) Praparate, welche ich in der neuesten Zeit nach den Methoden von 
Betho (cfr. Albrecht Bethe, Allgemeine Anatomie und Physiologic des 
Nervensystems, Leipzig 1903), vom Riickenmark des Kalbes herstellte, haben 
mich nicht von der Existenz der Fibrillen in Nervenzellen und Axencylinder 
iiberzeugt. Es wiirde zu weit fiihren, wollte ich an diesern Orte liber jene 
Praparate genauer berichten, da ich zu den Bethe’schen Lehren iiberhaupt 
Stellung nehmen mfisste. 

2) Centralbl. ffir Nervenheilk. und Psychiatrie. 1903. S. 457—464. 
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schen Vorgang uberall vorkommenden diffusen Schollen als Ausdruck 
beriicksichtigenswerther Degenerationen aufgefasst werden“. (Vergl. auch 
spater). 

Spielmeyer betont 1 ), dass die ecliten Marchiproducte tiefschwarze 
Schollen sind, massiv, meist cylindrisch, nur selten rein kuglig, liautig 
ein wenig zu Ecken, Zipfeln ausgezogen, aber trotzdem scharf uin- 
grenzt. Vor allem liegen sie nicht in den Interstitien, sondern halten 
sich streng an den Faserverlauf, nehxnen die gauze Faser ein, nicht 
etwa als Ring erscheinend — entsprechend der Markscheide, — sondern 
als compacte Masse, als Vollkorner. Am schonsten prSsentiren sich 
diese Marchiproducte auf Langsschnitten, wo sie als schwarze Ketten 
erscheinen, die sich aus verschieden grossen, genau im Verlauf der 
Faser angeordneten massiven Einzelgliedern zusammensetzen. — Die 
Kunstproducte lassen sich zum Tlieil auf Erscheinungen zuruckfuhren, 
welche ini nervbsen Gewebe selbst liegen, zum Theil folgen sie aus 
M&ngeln in der Technik. Spielmeyer unterscheidet hier: 

1. Diflfus vertheilte schwarze Piinktchen und Kflrner, kleiner als 
die Degenerationsschollen auch der feinen markhaltigen Fasern. Sic 
sind stets kuglig und vornehmlich in den Interstitien zu linden. Zuerst 
von Singer und Miinzer beschrieben, sind sie spater von alien Autoren 
in nornialen Praparaten gesehen worden, auch in normalen periphereu 
Nerven. Sie werden allgemein als Ausdruck einer physiologischen Ab- 
nutzung, einer normalen Degeneration und Regeneration des Nerven- 
marks angesehen. Solcbe Kornchen finden sich in auffallender Zahl bei 
den mit Schwund der Nervensubstanz einhergehenden Processen. In 
wechselnd dichter Zahl sind sie im Senium uberall verstreut, als Aus¬ 
druck der in Resorption begriffenen Marksubstanz. Diese Kfirnchen 
sammeln sich in der N&he der Gefasse und in deren Scheiden an, 
wahrscheinlich, weil der Transportstrom die Richtung nach den Ge- 
fassen hat. Nicht selten sieht man bei Paralytikern sehr zahlreich aus- 
gesate kfirnige Massen, auch bei polyneuritischen Erkrankungen, toxi- 
schen Processen, postdiphtheritischen Lahmungen. 

2. Sieht mau reichlich Kornchen bei Neugeboreuen und Kinderu, 
zumal im Verlauf der intramedullaren Wurzeln; hier sind wahrschein¬ 
lich physiologische Ursachen verantwortlich zu macheu der in Bildung 
begriffenen oder noch sehr j ungen Mark fasern. 

3. Haben Pseudomarchireactionen ihre Ursache in Mangeln der 
Technik, wobei mechanische Einfliisse (Erschiitterungen, Quetschungen), 

1) 1. c. S. 458. 
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Faulnissvorgange, wie Einwirkung von verschiedenen Conservirungs- 
flilssigkeiten (aknlich, wie bei Heilbronner) eine Kollo spielen. 

Die Behauptung von Spielmeyer, dass die echten Marchiproducte 
sich stets an den Faserverlauf lialten, steht im Gegensatz zn den An- 
sichten, wie wir sie in Monakow’s Gehirnpathologie, 1897, ausge- 
sprochen finden. S. 238 lesen wir: „Die histologisclicn Veninderungen 
— bei der secundaren Degeneration — besteken darin, dass zuniichst 
die Markscheide aufquillt und in kleinere und grOssere Schollen zer- 
fiillt, die sicli in- und iibereinanderschieben, und dadurch der Faser 
ein varikoses Aussehen geben. Dabei bildeu sich Fetttropfchen, wes- 
lialb die degenerirte Faser mit Ueberosmiumsaure sich schwarz fiirbt. 
Diese Zerfallseleuiente der Markscheiden werden, wie aucli die des 
Axencylinders kurz als Entartungsproducte bezeichnet. Wahrend bei der 
peripheren Nervenfaser die Entartungsproducte (Schollen etc.) innerhalb 
der Schwann'schen Scheide bleiben und vorerst nicht transportirt 
werden, zeigt sich bei der centralen Nervenfaser, die eine Schwann’sche 
Scheide nicht besitzt, eine Wanderung jener Schollen. Sicher ist, dass 
die Fetttropfen von den Wanderzellen aufgenommen und fortgetragen 
werden; es giebt dann jene maulbeerartigen, von feinen Fettkornchen 
durchsetzten Bildungen, die man mit dem Namen Kornchenzellen be¬ 
zeichnet hat“. Allerdings sagt Monakow S. 247: „aber auch bei Fasern 
im Centralnervensystein kaun man aus der Richtung der schwarz- 
gefarbten Zerfallsproducte bisweilen ziemlich genau auf die Richtung 
der entarteten Faserziige schliessen 14 . — Es giebt nach Monakow eine 
Wanderung der Entartungsproducte nicht nur in Kornchenzellen 
(Wanderzellen), sondern auch ohne solche. 

Wir haben nun nocli naher auf den Begriflf „Kbrnchenzellen“ ein- 
zugehen. Bei Monakow waren diese Zellen, wie erwiihnt, Wander¬ 
zellen, welche bei der Zerstorung von markhaltigen Nervenfasern ent- 
standen, Fetttropfchen in sich aufgenommen hatten. — Obersteiner 
sprach vom regelmSssigen Auftreten schwarzer Kftrner in der Adventitia 
der Gefasse des Gehirns (Marchimethode), wo dieselben zum Theil in 
Form von Kornchenzellen auftreten. — In seinem bekannten Lehrbuch 
der allgemeinen und speciellen pathologischen Anatomic, 2. Band, 1902, 
Kapitel „Herddegeneration und Herdentzundung des Gehirns 4 *, sagt 
Ziegler folgendes 1 ): „Die Zerfallsproducte der Hirnsubstanz werden 
bald rascher, bald langsamer resorbirt. Ein Theil derselben wird an 
Ort und Stelle aufgelost und in Lbsuug resorbirt; andere Trummer, ins- 
besondere die fettigen Zerfallsproducte, werden von Leukocyten oder 


1) S. 368, cfr. auch S. 304. 
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von mobil gewordenen Bindegewebszellen der Pia und der BlutgefSsse 
aufgenommen, so dass sich Fettkornchenkugeln bilden. Solange noch 
reichliche Mengen von Zerfallsproducten im Gewebe liegen, felilen diese 
Kdrnchenzellen wohl nicmals, und es haufen sich dieselben in spateren 
Stadien des Processes namentlich in den Lymphbahnen, also in den 
adventitiellen Scheiden der Blutgefassc an, indem sie auf diesem Wege 
die Zerfallsproducte entfernen, um sie weiterhin zu zerstoren“. Wir 
haben es somit nach Ziegler mit Leukocyten und mobil gewordenen 
Bindegewebszellen dor Pia, wie der Blutgefasse zu thun, welclie Fett 
aufgenommen haben. — S. 370 erwahntZiegler, dass nach Jastrowitz 
vom 5. Schwangerschaftsmonat an bis zum 8. extrauterinen Monat an 
gewissen mit dem Alter wechselnden Stellen des Gehirns und Kucken- 
marks normal Kornchenzellen vorkommen, und hange ihr Auftreten mit 
der Bildung der Markscheiden zusammen. 

Wir erkennen aus diesen wenigen Aufzeichnungen bereits, dass mit 
dem Begriff Kdrnchenzelle nicht immer dasselbe gemeint worden ist. — 
Audi Nissl beschaftigt sich nalier mit diesen Kornchenzellen in seinen 
Kritischen Bemerkungen zu H. Schmauss: Vorlesungen uber die patho- 
logische Anatomie des Riickenmarks 1 ). Der genannte Autor erklart, 
dass der Begriff „Kbrnchenzelle“ zu einem Sammelnamen geworden ist; 
er will unter Kftrnchenzelle, oder wie er sie nach dem Vorscblag von 
Bodeker und .1 uliusburger nennen mOclite „Gitterzelle“, ausschliess- 
lich die epitheloiden Zellen verstehen, welche das Grauulationsgewebe 
bei reparatorischen Vorgangen — nach Untergang sammtlicher Bostand- 
theile im centralen Xervengewebe—enthalt, wo sie von den Endothel- 
zellen der Gefasse, oder deren adventitiellen Zellen, oder vielleicht von 
beiden gebildet werden. Sie sind die phagocytaren Wanderzellen des 
Nervensystems katexochen, nelimen rothe Blutzellen, Eiterkorperchen, 
Markreste — kurz alle nur erdenklichen Zerfallsproducte auf, gehen ent- 
weder unter regressive!! Erscheinungen zu Grunde oder schleppen die 
aufgenommenen Stoffe in die adventitiellen Scheiden. Schmauss be- 
zeichnet als Kornchenzellen Leukocyten und epitheloide Zellen. 

Zu dem Begriff „Kbrnchenzelle“ bemerke ich: Es erscheint mir 
unzweifelhaft, dass mit diesem Namen hier und da gar nicht wirkliche 
Zellen — oder specifische Zellen — belegt worden sind; sondern jene 
Gebilde sind aucli zu ihnen gezahlt worden, welche ich osmiumge- 
schwarzte Schollen oder Kugeln mit Zeichnung rundlicher Maschen 
liannte. Dieses aber gilt sowohl fiir die Haufen jener Schollen, welche 

1) Centralbl. fiir Nervenheilkunde und Psychiatrie. XXVI. Jahrg. 1003. 
S. 104-107. 
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frei in meinen Priiparaten getroffen wurden — in Zellraumen, weit sel- 
tener in periadventitiellen Riiumen, wie verstreut im Gewebe, — die 
meist vergesellschaftet mit Residueu von Ganglienzellen, aus welchen sie 
hervorgingen, angetroffen wurden, viel seltener mit Gliazellenresiduen, 
auch ohne erkennbare Zellreste; es gilt auch fur die geschwarzten 
Scbollen im Innern von Gliazellen, wie in den Wanden der Blutgef&sse. 
ErwUhnt doch beispielsweise, wie berichtet, Obersteiner, dass in 
Marchipraparaten vom Gehirn regelm&ssig in der Adventitia der Ge- 
fiisse schwarze „Korner“ bemerkbar sind, welche zum Theil — sclion 
beim Kinde — in Form von „K6rnchenzellen“ auftreten. — Zu einem Theil 
werden die Haufen der osmiumgeschwarzten Schollen mit Maschenzeicb- 
nung, gleichwie die freien schwarzen Kbrner des Pigments aus Gan¬ 
glienzellen, auch Gliazellen, unter die Kunstproducte der Marchiprapa- 
rate, beziehungsweise die „physiologischen Abnutzungsproducte der Mark¬ 
scheiden 44 (cfr. Spielmeyer) gerechnet worden sein. Heilbronuer 
berichtet ja in seiner citirten Arbeit von in Marchipraparaten uberall 
vorkommenden „diffusen Schollen 14 , welche keinen specifisch-patkolo- 
gischen Vorgang darstellen; und S. 25 heisst es: „Nirgends zu grbsseren 
Haufen angeordnet, sondern diffus vertheilt, finden sich Conglomerate 
feiner schwarzer Punktchen, in Zellen eingeschlossen, die vielfach Fasern 
direct aufzusitzen scbeinen (nicht zu verwechseln mit den viel zahlreiche- 
ren, gelbbraun impragnirten Granula der Gliakerne) 44 . In welcher Art 
„Zellen 44 sollten diese uberall diffus vertheilten schwarzen Punktchen 
im Marklager der Centralwindung —, von welchem die Schilderung 
S. 25 geht — wohl eingeschlossen sein, nachdem Gliazellen dafur nicht 
verantwortlich zu machen sind? 

Fiir einen Theil der osmiumgeschwarzten Massen, wie sie besonders 
im Mark vorkommen, wo weniger die grossen Kugeln, auch weit seltener 
Lagerung zu grosseren Haufen zu constatiren ist, mochte ich der Erkla- 
rung der Autoren von der physiologischen Abnutzuug der Markscheiden 
beistinunen. Sicher ist aber, dass als Degenerationsproduct in Marchi- 
(Chromosmiumessigsaure-)praparaten nicht allein Producte der Degene¬ 
ration der Nervenfasern zu beriicksichtigen sind — (nachdem von etwaigen 
Kunstproducten, sowie den physiologischen Abnutzungsproducten der 
Markscheiden abstrahirt ist) —, sondern auch Degenerationsgebilde be- 
achtet werden mussen, welche durch Zerstorung von zelligen Elementen 
hervorgingen: Haufen oder Einzelexemplare von Schollen mit Maschen- 
zeichnung, und Pigmentkorner ausserhalb von Zellen. 

Auch die in unseren Praparaten erwahnten Corpora amylacea des 
Centralnervensystems erfahren in der neueren Literatur keine iiberein- 
stimmende Beurtheilung. W’ir entnehmen dera bekannten Lehrbuch der 
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pathologischen Anatomie von Ziegler, 1902, Bd. 1, S. 232, dass nach 
Redlich die Corpora amyiacea, welche sich mit Hamatoxylin ahnlich 
wie Kerne farben, aus Kernen des Gliagewebes entstehen, und eine Er- 
scheinung der senilen Riickbildung der Gewebe darstellen. Stroebe 
lasst sie aus Bruchstucken verquollener Axencylinder hervorgehen, Sie- 
gert sie aus Zellen entstehen. 

lm 11. Band spriclit Ziegler die Corpora amyiacea als Product* 
degenerirter Nerveufasern an. Sie entstehen namentlich bei langsamerem 
Nervenuntergang und tinden sich im Greisenalter schon unter normalen 
Bedingungen (S. 305); trcten aber im Verlauf degenerativer Processe 
nicht selten in grosser Zalil auf (S. 370). 

In dcm Jahresbericht iiber die Leistuugen und Fortschritte auf dem 
Gebiete der Neurologie und Psychiatrie von Mendel uud Jacobsohn, 
V. Jahrgang, linden wir ein Referat fiber die Anschauungen von Wolf 
betreffend die Corpora amyiacea 1 ). Wolf sieht sie als Eudproducte des 
Nervendegenerationsprocesses an, nennt sie „Nervendegenerationskiigel- 
chen“. Sie sollen allmalig ohne weitere Formveranderung, nur mit 
Aenderung der chemischen Substanz aus den Myelintropfen entstehen, 
welche wiederum direct aus Nervenfasern hervorgehen und sich meist 
aus Axencylinder- und Markscheidentheilen zusammensetzen. 

Gegen diese Auffassung von Wolf wendet sich Obersteiner, 
weist dabei auf seine eigenen friikeren Arbeiten bin. So erfahren wir 
im Neurolog. Centralblatt voin .Jahre 1900 2 ), dass Obersteiner im 
Marchiprftparat in Gliazellen der ausseren Zone der Molecularschicht 
der Grosshirnrinde belle, stark licbtbrecbende Korperchen von meist 
rundlicber, aber auch liinglicher Gestalt beschreibt, die eine dunkle Um- 
rabmung zeigen. Diese Gebilde sollen die Entwicklung der Amyloid- 
ki'irpercben deinonstriren, in der Art, dass die Gliazellen zerfallen, 
worauf die frei werdenden Kugeln weiter wachsen. Sie entwickeln sich 
nicht aus dem Kern allein, sondern auch aus dem Zellleib der Glia¬ 
zellen. Obersteiner weist die Annahme, dass die Amyloidkorper- 
chen aus Nervenfasern, speciell den Axencylindern hervorgehen, ent- 
scbieden zuriick. 

Die Thatsacbe, dass durch Saffranin, wie Fucbsin centrale Theile 
der Amyloidkorperchen in rotlier Farbe sich darstellen, ja sogar hier 


1) S. 184: Die Amyloidkorperchen des Centralnervensystems. Inaug.- 
Dissert. Miinchen. 

2) S. 708, 709. Ref. Obersteiner: Zur Histologie der Gliazellen in der 
Molecularschicht der Grosshirnrinde. (Arbeiten aus Prof. Obersteiner's 
Laboratorium. 1900.) 
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und da eine einem Nucleolus ahnliche Bildung wahrgenommen wer- 
den kanu — wie auch in meinen Praparaten zu erkennen ist —, uiag 
ja darauf deuten, dass Zellen, vielleickt Ganglieuzellen, vielleiclit Glia- 
zellen fiir die Bildung der Amvloidkiirperchen verantwortlich zu maclien 
uiiren. Doch trafen wir die Corpora amylacea sovvohl in grauer, wie 
weisser Substanz, wir salien sie an Stellen, wo nur Gliagewebe vor- 
banden ist (oberfl&chlichste Schicht der Grosskirnrinde), sowie auch 
dort, wo gliiises Gewebe nur sparlich sich findet (z. B. Molecularschicht 
wie KOrnerschicht des Kleinhirns 1 ). Sorait konnen sie nicht aus- 
schliesslich aus Gliazellen, wie Obersteiner will, oder ctwa nur aus 
Ganglienzellen hervorgegangen sein. — Auch in meinen Praparaten zeigen 
Gliazellen — und zwar nicht alleiu in der oberfliichlichen Lage der 
Molecularschicht — des haufigeren helle rundlicho, kleinere und grOssere 
Stellen im Zellleib, welche eine Structur nicht verratken, von dunklen 
Conturen rother Kornchen, Korner, wie Faden begrenzt sind, doch 
mochte ich diesen Befund als Schwund der geformten Bestandtheile 
auffassen, dem eine ahnliche Deutung beizumessen ware, wie den spiiter 
zu erwahnenden Veriinderungen der Ganglienzellen. 

Ich erwahne ferner, dass ich in meinen Praparaten keine Gliazelle 
noch Ganglienzelle traf, welche Veriinderungen aufgewiesen hiitte, die 
ich als Vorstufe eines Corpus amylaceum hiitte auffassen konnen, 
doch auch Myelintropfen nicht sah, die sich derart umgewandelt hiitten, 
dass sie als Vorstufe eines solchen zu deuten wiiren. — Mochte auch 
hier noch darauf hinweisen, dass ich Corpora amylacea gleich unter 
der Pia, der Oberfliiche des Kleinhirns aufliegeud, antraf; auch dar¬ 
auf, dass Corpora amylacea vorkommeu, welche die in derselben 
Hirnschicht sich fiudenden zelligen Gebilde ganz bedeutend an Grbsse 
ubertreffen. 

Wir treten nun der schwierigen Frage niiher uach der Deutung der 
pathologischen Befunde an den Ganglienzellen unserer Priiparate, wie 
nacli der Beurtheilung des Krankheitsbildes im allgemeinen, das in un- 
seren Priiparaten uns entgegentritt. — Hier giebt uns die neuere Lite- 
ratur noch weniger Feststehendes, als in den friiher beriihrten Fragen. 

Sehr reicli ist die neuere Zeit an Arbeiten gewesen, welche experi- 
mentell mit Thieren sich beschiiftigten. Nach dem Vorgang von NissI 
entstand eine grosse Zahl von Arbeiten, welche Ganglienzelleuver- 

1) Edinger bericktet 1. c. S. 342, dass die Neuroglia in der Korner- 
schicht so gut wie vollig fehlt; in der Molecularschicht sind nur relativ spiir- 
liche dicke Fasern bisher bekannt. 

Archiv f I’sychiatrie. Bd. 41. Heft 3. 57 
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inderungen an Thieren studirten, die mechanischen (Nervendurchschnei- 
dung), thermischen (Ueberhitzung), wie vor allem cbemischen Insulten 
(Vergiftungen) ausgcsetzt worden waren. Es ist kunstliche Anamie ge- 
schaffen, und nach Hungerversuchen das Centralnervensystem untersucht 
worden. Eingehender tinden wir in der citirten Arbeit von Gold¬ 
scheider und Flatau fiber die Befunde an Nen'enzellen nach solcben 
Experimented referirt, auch fuhren diese Autoren zahlreiche eigene — 
meist Vergiftungsversuche an. — Untersucht sind in all diesen Arbeiten 
zumeist die Spinalganglienzellen, wie die Vorderhornzellen des Rucken- 
marks, und zwar nach der Nissl’schen Alkoholmethylenblauinethode. 
Bei Amvendung dieser Methode stellte als schweres pathologisches Merk- 
mal des Kerns sich heraus: seine Fiirbbarkeit, homogenes Aussehen, 
Verkleinerung und Kugelform. Ein schweres Symptom der Zellaffection 
soli ferner die starkere Farbbarkeit der Zwischensubstanz bedeuten. 
Letzteres, wie den Zerfall der NisslkGrperchen finden wir bei den 
meisten Vergiftungen erwabnt. Der Zerfall der Nisslkorperchen, die 
Chromatolyse, ist einmal melir in der Peripherie der Zellen ausgepragt, 
lasst die ccntralen Korperchen intact; in anderen Zellen trifft man rings 
um den Kern eine etwas hellere Zone, welche gleichfalls der Chro- 
matinschollen beraubt ist. Die Chromatolyse kann auch diffus sein; 
auch ein fleckweiser Zerfall der Zellkorperchen wird erw&hnt. .Meist 
ist bei der Chromatolyso von einem „Zerfall der Zellkorperchen in 
K5rnchen“ die Rede. „Eine pulverabnliche Masse erfiillt den ganzen 
Zellleib“ (Lugaro, Bleivergiftung, citirt bei Goldscheider und Fla¬ 
tau). In einigen Zustiinden besteht eine intensivere Fiirbung der Zell- 
kbrperchen. Von einem Schwinden der Zellfortsiitze, Zerfall der Zelle, 
Schrumpfung der Zelle wird berichtet. Ein Schwiuden der Zwischen¬ 
substanz, ein Zerfall derselben ist nur in wenigen VergiftungsfJillen er- 
w:\hnt (Alkohol- resp. Veratrinvergiftung nach Nissl): iiber partielle 
Auflosung derselben wird bei Arsenvergiftung von Nissl berichtet. Be- 
ginnende Fettdegeneration in Spinalganglienzellen ist einmal notirt 
(Lugaro, Arsenvergiftung). 

Bei den Nervendurchschneidungen stellte sich aber heraus, dass die 
Nissl’schen Zellkorperchen, die einige Zeit nach dem Trauma in eine 
pulverahnliche Masse verwandelt worden waren, sich restituiren kOnnen, 
wenn die Vereinigung der beiden Nervenenden sich zu bilden beginnt. 
Auch nach Vergiftungen erholcn die chromatischen Zellen sich wieder 
(cfr. Goldscheider und Flatau). So sprach Gehuchten 1 ) den Satz 
aus, dass die Chromatolyse oline Bedeutung fur die Fortexistenz der 

1) Cit. Goldscheider und Flatau 1. c. S. 49. 
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Zelle sei. In gleichem Sinne berichten Goldscheider und Flatau 1 ), 
auch Rosin 2 ). (Vergl. auch Huber 3 ), der darauf hinweist, dass Auf- 
losung der Zell korperchen nicht zu Functionsstorungen zu fiihren braucht, 
und umgekehrt, vollstandige Lahmungeu vorkommen ohne Veranderung 
der Nissl’sehen Korperchen). Die ackromatische Sub'stanz dagegen 
soil nicht restitutionsfahig sein (Lugaro, nack Goldsckeider und 
Flatau). 

Von Veriinderungen des Kerns finden wir ausser der erwShnten 
schweren Lesion notirt: Wandstellung, Runzelung, Atrophie ohne Zu- 
nakme der Tinction, unscharfe Begrenzung, Feklen des Kerns. Das Kern- 
korperchen ist sckleckt oder intensiver gefiirbt, stark gebliiht, verklei- 
nert oder fehlend, manchmal deformirt. 

Etwas eingehender referire ich uber die Ganglienzellenveranderun- 
gen, welcke an Thieren, die der Ueberhitzung ausgesetzt worden waren, 
wie nach fieberbaften Zustiinden beim Menschen gefunden wurden. 

Von ihren Wfirmkastenversuchen berichten Goldsckeider und Fla¬ 
tau 4 ), dass wenn das Versuchsthier hohen Temperaturen ausgesetzt war, 
man bei mittelstarker Vergrosserung kein einziges grfisseres, scharf con- 
turirtes Nissl’sches Korperchen finden konnte. Die Zellen sind ver- 
grossert, mattblau, homogen und zugleich opak. Bei Anwendung von 
Oelimmersion „sckimmert durck den homogenen mattblauen Grund eine 
feine Kornelung resp. undeutliches Fadennetz“. Auch werden nieist 
schwerere Kernveranderungen, selbst Kernmangel envahnt. Die Veran- 
denmgen finden sich in Nervenzellen des Rfickenmarks, der Med. obi. 
wie der Briicke. 

Die gleichen Ganglienzellen, wie in dem Riickenmark des Kaninchens 
aus dem Warmkasten, sehen die genannten Autoren auch beim mensck- 
licken Tetanus, der unter hohen Temperaturen zu Gruiule gegangen 
war 5 ): „Einzelne Zellen zeigen allerdings noch einzelne grossere und 
kleinere, vorwiegend rundliche, unscharf conturirte, starker gefarbte 
Gebilde, welche offenbar Reste der zerfallenen Nissl’schen Zellkorper¬ 
chen darstellen. Ausserdem sieht man durch die Zelle verstreut feiuere 
pulverahnliche dunklere Kbrnchen liegen“. Manche Zellen sehen viel- 
fach fast hoinogen, dabei selir hell aus. Der Kern der Zellen ist homo¬ 
gen bliiulich, mitgef&rbt und auffallend unscharf gegen den Zellkdrper 


1) 1. c. S. 121. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1899. S. 721—724. 

3) Berliner klin. Wochenschr. 1902. S. 855, 856. 

4) 1. c. S. 114. 

5) 1. c. S. 124. 
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abgegrenzt. Nucleolus nirgends vergrossert. In einem anderen Falle 
von Tetanus beim Menschen, dessen Temperatur 38,5° niclit iiberstieg, 
linden Goldscbeider und Flatau 1 ) ausser starker Scbwellung und 
Bliiliung des Kernkorperchens sowie nicht hochgradigcr Schwellung der 
Nissl’schen Zelikbrpercken, keine Veranderungen. 

Scagliosi 2 3 4 * ) setzt Meerschweinchen der Einwirkung director Sonnen- 
nenstrahlen aus, — findet darnach das Centraluervensysteni starker als an- 
dere Organe veriindert, und haben die Grosskirnrindenzellen starker als die 
Vorderhornzellen gelitten. Es besteht periphere Chromatolyse der Nerven- 
zellen, und wird auch der Zusammenhang der chromatischen Substanz 
des Kernkorperchens aufgekoben, dergestalt, dass zunachst Vacuolisation 
des Nucleolus sich bemerkbar macht, spater bei weiterer Zunahme der 
Loslosuug die chromatische Substanz in Form von Anhaufung an der 
Peripherie des Nucleolus sich sammelt, so dass dieser verscliiedene 
Forraen annimmt. 

Ciaglinski 8 ) findet ungeachtet der Temperatur von 39—40° die 
Nissl’schen Zellkorperchen normal. 

Einen Einfluss des Fiebers auf die Veranderungen der Zellkorper- 
chen der Ganglienzellen bei verschiedenen Erkrankungen des Central- 
nervensystems negiren Juliusburger und Meyer 1 ). Diese Autoren 
untersuchten Falle von chronischem Alkoholismus, Erscbopfungsdelirien, 
Dementia paralytica und Dementia senilis mit Hemiparese, fanden bei 
all diesen Zustanden im Wesentlichen ein und denselben Krankheits- 
heitsprocess in den Zellen der Centralwinduug sowohl wie im Vor- 
derhorn: Verkleinerung und Abrundung der Zellen, geringeres Hervor- 
treten der Zellfortsfitze, und einen im Centrum der Zelle beginnenden, 
nacli der Peripherie fortschreitenden Schwund der Granula, statt deren, 
regellos zerstreut, feine Kornchen vorhanden waren. Im weiteren Sta¬ 
dium fehlen auch die Kornchen. Der Zellkern war bald mehr oval, 
bald mehr bisquitformig, oft wandstandig gelegen. Hinsichtlich der 
Granula trat weder eine den Altersunterschieden entsprechende Differenz 
zu Tage, noch war ein Einfluss des Fiebers bemerkbar. 


1) 1. c. S. 131. 

2) Ueber den Sonnenstich. Arcbiv fiir pathol. Anatomie. Bd. 165. II. 1. 
S. 15—41. Ref. Jakresberichte fiber die Fortschritte der Anatomie u. Entwick- 
lungsgesckichte. N. F. VII. S. 266. 

3) Zur Pathologie der Nervenzelle. Gazeta lekarska. No. 1—5. Refer. 
Neurol. Centralbl. 20. No. 15. S. 711. 

4) Beitrag zur Pathologie der Ganglienzelle. Monatsschr. fiir Psychia¬ 

tric und Neurol. 1898. Bd. III. Ref. Neurol. Centralbl. 1898. S. 550. 
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Marinesco 1 ) bestiitigt die von Goldscheider und Flatau, auch 
Lugaro erliobenen Befunde bei Einwirkung erhOhter Temperatur. Er 
unterscheidet zwischen den Veranderungen der Ganglienzellen nach kiir- 
zerer und Lingerer Dauer der Temperatursteigerung. Bei einer Tempe- 
ratureinwirkung von 48—50° fur weniger als eine Stunde beobachtete 
Marinesco typische periphere Chroniatolyse. Bei liingerer Einwirkung 

miissen zwei Processe unterschieden werden: eine Art von interstitieller 

\ 

Imbibition der Zellfortsiitze und der Zellperipherie mit Auflosung der 
chromatophilen Elemente, und eine Coagulationsnekrose des centralen 
ZeUabscknitts mit diffuser Fiirbung des Karyoplasma und Decliromatisatiou 
des Nucleolus 41 . 

Wie erwahnt, berichtet Heilbronner, dass erhebliche Temperatur- 
steigerungen vor dem Tode, ebenso wie eine lange Agone, auch erheb- 
licher Marasmus vor dem Tode, Veranderungen von Nervenzellen her- 
vorrufen konnen. Er stiitzt sich dabei auf Arbeiten von Alzheimer, 
Schaffer, Goldscheider und Brasch und Anderen 2 ). 

Mit der Frage, betreflfend die Einwirkung der Inanition auf die 
Nervenzellen des Centralnervensystems haben in neuerer Zeit auch Mar- 
tinotti und Tirelli, sowie Marchand und Vurpas sich beschaftigt. 
Erstere behaupten 3 ) dass im Allgemeinen die Structur der Nervenzellen 
in den Spinalganglien durch das Hungern sich nicht iindert; nur hin 
und wieder zeigen sich wahrend des Hungerns schwere Zersturungsvor- 
gange in den Zellen mit Betheiligung des Zellkerns. 

Marchand und Vurpas besclireiben bei Inanition folgende Ver¬ 
anderungen der Zellen des Vorderhorns und der Hirnrinde, wahrend die 
Nervenzellen des Cerebellum unveriindert sind 4 ): 1. Verringerung der 
Chromophilie, Verkleiuerung des Zellumfanges, gleichzeitig mit inten- 
siverer diffuser Fiirbung des Protoplasma, 2. excentrische Kernlagerung 
und Verringerung der Zahl der Protoplasmafortsatze, 3. Vacuolenbil- 
dung und Schwund der Nissl’schen Zellkbrperchen, gleichzeitig mit 
Atrophie oder Schwund des Kerns und Verringerung der Dendriten. 

Ueber weitere Befunde an Ganglienzellen, wie sie in neuerer und 

1) Sur la chromatolyse la cellule nerveuse. Paris 1898. Ref. Neurol. 
Centralbl. S. 540, 541. 

2) 1. c. S. 58. 

3) La microfotografia applicata alia studio, mit franzos. Titel. Arch. ital. 
Biolog. T. 35. F. 3. p. 390 —604. Ref. Jahresberichte iiber die Fortschritte 
der Anatomie und EntwMcldungsgeschichte. N. F. VII. S. 261. 

4) Cit. Jahresbericht iiber die Leistungen und Fortschritte auf dem Ge- 
biet der Neurologie und Psychiatrie von Mendel und Jacob so hn. V. Jahrg. 
S. 205. 
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neuester Zeit im Centralnervensystem uach Intoxication mit den ver- 
schiedensten Giften erhoben worden sind, Cocaiu (Carini), Aether, 
Chloroform (Wright), Coffein, Cocain, Absinth, Chinin, Pikrotoxin, 
Strychnin, Chloral, Chloroform, Aether (Camia) 1 ) und anderen 
Giften gehe ich nicht naher ein, um so melnyals eine grossere Anzahl 
von Autoren die Veranderungen der Nervenzellen des Centralnerven- 
systems nach den verschiedensten Krankheitszust&nden prufte, — naeh 
Infectionen, Iutoxicationen, Erstickung, Verblutimg, Verbrennung u. s. vs ., 
ja Psychosen, — und liberal! zu dem Schluss kam, da§s die Zellenver- 
anderungen in keinem einzigen Fall specifische darstellen. Ich nenne 
in der Zahl dieser Arbeiten — der Schrift von Juliusburger und 
Meyer ist bereits Erwjihnung geschehen — Marcus: Ueber Nervenzellen- 
veranderungen. In dieser Arbeit sind Falle von Tetanus, Botulisnius, 
Pyocyaneusinfection, Diphtherie, Lyssa, Milzbrand untersucht, sind nach 
Einwirkung von Warme, nach Hungerversuchen, nach Erstickung die 
Vorderhornzellen gepriift worden, und stellt Marcus fest, dass keine 
irgend charakteristische Veranderung fur eines der genannten Agentien 
zu constatiren war, die Veranderungen die gleichen waren, ob bei einem 
Thier z. B. ein Injectionsversuch mit Tetanusgift gemacht wurde, oder 
ein Thier durch Erstickung getodtet wurde. Es handelt sich in alien 
Fallen um mehr oder weniger reichliches Vorhandensein von Vacuolisi- 
rung. Tliiere, vvelche langsam starben, boten die ausgepragtesten Er- 
scheinungen, so dass Verfasser meint, dass er eine Art hydropischen, 
durch Sinkeu der Herzthiitigkeit und ahuliche agonale Factoren veran- 
lassten Zustand vor sich hat. 

Im zweiten Theil seiner Arbeit 2 3 ) weist der Verfasser auf die allge- 
meinen Veranderungen der Ganglienzellen bin, lasst als cinzig sicheres 
Zeichen einer Zelllasion nur einen stark verkleinerten, intensiv .gefarb- 
ten runden Kern gelten. Auf Chromatolyse, Schwellung, Abbrechen 
und Felileu der Zellforts&tze ist uichts zu geben; ebenso wenig auf 
Fehlen des Kerns wegen der zahlreichen moglicheu Fehlerquellen. Ein 
Undeutlicherwerden des Kernconturs soil auf ungleiche Dicke des Schnitts 
zuruckzufiihren sein. Randstandige Stellung des Kerns beobachtete der 
Autor nur in einem einzigen Fall;'; actives Auswanderu des Nucleolus 
niemals. 


1) Cit. in Jahresberichte iiber Fortschritte in der Anatomie und Entwick- 
lungsgeschichte. N. F. VII. 

2) Zeitschrift fiir Heilkunde. 1900. Bd. 1. Ref. im Neurologischen Cen- 
tralblatt. 1900. S. 575. 

3) Ref. Neurol. Centralbl. 1900. S. 576. 
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E. Meyer 1 ) erklart, dass es bis jetzt vollig unmoglich ist, die 
Ganglienzellenveranderungen zu irgend einer Deutung des betreffenden 
Falles heranzuzieheu, berichtet, dass bei verschiedenen Psychosen, wo 
die Riesenpyraraidenzellen der Centralwindung — diese sind ausschliess- 
lich in seinen Untersuchungen berficksichtigt — iiberhaupt veriindert 
waren, es sich um centralen Zerfall mit Aufhellung, Abrundung u. s. w. 
gehand'elt hat. Dieser centrale Zerfall ist mit der centralen Chromatolyse 
(Marinesco) identisch, und soli die iiberhaupt am haufigsten anzu- 
treffende Zellveranderung darstellen. An zweiter Stelle findet Meyer 
an Ganglienzellen einen granulafreien Randstreifeu, auch andere Ver¬ 
anderungen; den Randstreifen miichte er nicht als Vorstadium des cen¬ 
tralen Zerfalls, sondern als „Quellung im Sinne Gudden’s“ auffassen. 
In der dritten Form der veranderten Zellen beschreibt der Autor helle 
rundliche Flecke oder cine Art Felderung, eine Art Netzwerk im Zell- 
leib. Aehnlich spricht Meyer auch in seinem Aufsatz: Wesen und Be- 
deutung der Ganglienzellenveranderungen insbesondere bei Psychosen 2 ) 
sich aus. 

Monti 3 ) untersucht das Centralnervensystem nach Zustfinden von 
Inanition, Anomie, Circulationsstorungen, Chloroform-, Morphinvergiftung, 
Malariainfection, eiteriger Entziindung. Mit der Methode von Golgi 
tindet er varicose Atrophie der Protoplasmafortsatze der Nervenzellen 
— doch sind nicht alle Zellen in gleichem Maasse befallen. Auch 
Chromatolyse der Zellen beschreibt der Verfasser, die jedoch ohne spe- 
cifischen Unterschied bei den verschiedeusteu, ganz entgegengesetzten 
Processen auftrat und ohne gleichmassige Vertheilung fiber die Zellen. 

Ciaglinsk i berichtet in der medicinischen Gesellschaft zu Warschau, 
Sitzung 5. Mai 1899 4 ) fiber Veranderungen von Nervenzellen der Med. 
oblongata (Nissl’sche Methode) nach Typhus abdominalis, Tuberculo¬ 
sis, Erysipel, Septicamie, Pyiimie, Tabes, Tetanic, Diabetes, Combustio 
trunci, Gangraena pedum und Nephritis. Die Veranderungen sind in 
seinen Fallen folgende: 1. Chromatolyse und Zusammenfliessen Nissl- 
scher Zellkorperschen in grfissere Gebilde. 2. Schwellung und glas- 
artiges Aussehen des Protoplasma mit erhaltenen Zellconturen, oder mit 

1) Zur Pathologie dor Ganglienzelle unter besonderer Beriicksichtigung 
der Psychosen. Archiv fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten. Bd. 34. II. 2. 
S. 603—615. Ref. Jahresbericht fiber die Fortschritte der Anatomie und Ent- 
wicldungsgeschichte. N. F. VII. S. 262. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1900. No. 32. S. 697—699. 

3) Contribution a Phistologie pathologique de la cellule nerveuse. Arch, 
ital. de biologie. 1898. T. XXIX. Ref. Neurol. Centralbl. 1S99. S. 691. 

4) Ref. Neurol. Centralbl. 1900. S. 542. 
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Abrundung der letzteren und Wandstellung des Kerns; mitunter Vacuo- 
lenbildung im Protoplasma. 3. Kernveranderungcn: Schwcllung und 
diffuse Farbung bei erhaltenen Conturen, oder ungleiche Conturen des 
Kerns und sogar kdrniger Zerfall desselben. 4. Vacuolisation des Kern- 
kOrperchens (welcbe aucli normal vorkommt). 

Faure 1 ) findet in 12 Fallen von Erkrankungen (Pneumouie. Tuber- 
culose, Leber- und Nierenleiden) bei welcbeu ausgesprochene psychiscbe 
Erscheinungen aufgetreten waren, 5mal die Rindenzellen der Grosshirn- 
rinde normal; in 7 Fallen waren die Pyramidenzellen alterirt, und 
immer in gleicher Weise: kuglige Form der Zellen, centrale Entfarbung 
des Protoplasma, excentrische Kernstellung. Diese Zellveranderungen 
sollen nach Faure durch die Wirkung gewisser toxischer Stoffe liervor- 
gerufen sein. 

Endlich weiscn Binswanger und Berger in ihrer Arbeit: Zur 
Kritik und pathologischen Anatomie der postinfectibsen und Intoxica- 
tionspsycbosen 2 ) darauf bin, „dass man fiir die obne Defect beilbaren 
Erschopfungs-, Intoxications- und Infectionspsychosen die reparablen 
Vorgange der Chromatolyse als pathologisch-anatomische Grundlage an- 
nebmen kbnnte, hingegen waren fiir solcbe nur mit einem Defect enden- 
den Psychosen eine Vernichtung der fibril laren Substanz in den Ganglien- 
zellen heranzuziehen“. Immerbin eracbten sie den Versuch, aus dem 
pathologisch-anatomischen Befund auf die Patbogenese Ruckschlusse zu 
erhebeu, fiir verfrubt. 

Eingebender wende icb micb nun dcr mehrfacb citirten Arbeit von 
Heilbronnor, wie dem Aufsatz von Babes: Leber den Einfluss der 
verschiedenen Infectionen auf die Nervenzellen des Ruckenmarks 3 ) zu. 

Heilbronner studirt in dreien seiner Fiille von multipier Neuritis 
der Trinker nicht nur das Ruckenmark, sondern aucb Stiickcben der 
Grosshirnrinde wie des Cerebellum. Bei der Untersuchung von Stfick- 
cben aus den Lobi centralis, temporalis und frontalis, wie Stuckchen 
des Klcinhirns werdcn nacb Marclii, wie VVeigert’s Markscbeiden 
farbung, Veranderungen im Fall I (37 Jahre alt, schwere Psychose, 

1) Sur la physionomie et la progression des certaines lesions cellulaires 
corticales, accompagnants les accidents mentaux des maladies g<5n6rales. C. R. 
Congr. intern, de mod. Paris. Sect, de Neur. Rof. Jahresberickt uber die 
Leistungen und Fovtschritte auf dem Gebiet der Neurol, und Psych, von Men¬ 
del und Jacobsohn. V. Jalirg. S. 169, 170. 

2) Archiv fiir Psychiatric. Bd. 34. Heft 1. Ref. .Jahresbericht fiber die 
Leistungen und Fortsckritte auf dem Gebiete der Neurologie und Psychiatrie 
von Mendel und Jacobsohn. V. Jahrg. S. 169. 

3) Berliner klin. Wochenschr. 1898. No. 1, 2, 3. 
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holies Fieber, Marasmus) nicht coustatirt. Im Fall III (48 Jab re alt, 
Psychose, Fieber, Marasmus, Complication mit Lungentuberculose) ist 
nach Marchi in deu gleichen Windungen des Grosshirns ein patholo- 
gischer Befund auch nicht zu erheben. Wohl werden in seiner Beob- 
achtung II (Alter: 61 Jahre, Psychose, Marasmus, kein Fieber) nach 
Marchi, wie Weigert, Veranderungen in Stiickchen des Gehirns ge- 
sehen. In M archipraparaten sind in der Rinde der Centralwinduug 
abnorme Befunde nicht vorhanden . . „im Marklager aber (S. 25) fiuden 
sicli sehr reichliche Schollen, die zum grossen Theil zerstreut liegen, 
zum kleineren in Liingsreihen einzelnen Fasern entlang angeordnet sind; 
nicht allzu selten finden sich in der Hauptrichtung der Fasern liegende, 
derbe, liingliche, schwarze Schollen, an verschiedenen Stellen varicos 
angeschwollen“. Mikroskopisch einige Blutaustritte in das Gewebe ohne 
Gewebsveriinderung in der Umgebung derselben. 

Ein ganz ahnliches Bild zeigt das Marchipriiparat von einem Stiick 
aus der hinteren Partie der zweiten Schlafenwindung, nur ist die Zahl 
der Degenerationsschollen etwas geringer. Ausserdem giebt es an einer 
Stelle des Marks eine circumscripte Degeneration, die einen querge- 
troffenen Faserzug betrifft. — Bei Markscheidenfarbung (modificirts Wei- 
gert’sche Fiirbung) findet sich in einem Stiick Stirnhirn erheblicher 
Faserschwund im supraradiaren Netz, auch Verminderung der Zahl der 
Tangential fasern, die aber nicht ganz felilen. Die Radii sind schmachtig 
und spfirlicher als gewohnlich. In Praparaten aus dem Temporallappen 
erscheinen Tangentialfasern, Radii und Marklager ohne Ausfall, das 
supraradiare Fasernetz aber ist erheblicli gelichtet. 

In der Deutung seiner Befunde am Gehirn (S. 22) betont der Ver- 
fasser, dass die mit der Markscheidenfarbung zu Tage getretene Rarefi- 
cirung des Fasernetzes der Hirnrinde in seinem Fall II das Zeichen 
einer stattgehabten irreparablen Schadigung darstelle, doch kcinneu sie 
nicht als anatomische Gruudlage fiir den schweren acuten Fall der 
Psychose angesehen werden. Wohl sollen die sehr schweren Veranderungen 
nach Marchi in den Windungsstiicken des Falles II dem schweren klini- 
schen Processe entsprechen (S. 34), indem sie den Ausdruck eines diffusen 
degenerativen Processes in der Hirnrinde darstellen. (Die circumscripte 
Degeneration in dem Stiick aus dem Temporallappen will Heilbronner 
als secundare, von einem etwa vorhandenen complicirenden Erweichungs- 
herile ausgehende Degeneration auffassen.) Die schwere Psychose des 
Falles I hat als solche keine Faserdegeneration nach Marchi im Ge¬ 
hirn zuwege gebracht, auch im Kleinhirn bestanden keine Veranderun¬ 
gen (S. 23). Die Markscheidenpraparate, namentlich die Bilder aus 
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dem Stirnhirn des Falles 11 sollcn ganz den Befunden bei Paralvtikern 
entsprechen (S. 34). 

Von Riickenmarksverilnderungen nach Marc hi erwahnt Heil- 
bronner fast Uebereinstimmendes fiir alle untersuchten Falle: 

1. Degeneration der vorderen Wurzeln (vorwiegend intramedullar, 
aber auch extramedullar), Degeneration der VorderhOrner und der vor¬ 
deren Commissuren. Die Degeneration ist vorwiegend im Lendenmark 
ausgepragt — in geringerem Maasse, resp. in fast uur verschwindender 
Weise im Halsmark vorhanden, fehlt im Brustmark. 2. Degeneration 
der hinteren Wurzeln (fast ausschliesslich intramedullar), im Hals- und 
Lendenmark selir erheblich, resp. im Halsmark starker ausgepragt, oder 
nur das Lendenmark betreffend. 3. Aufsteigende Degeneration der Hin¬ 
terstrange, besonders deutlich in Goll’schen Str&ngen des Halsmarks, 
— in 2 Fallen auch in Burdach’schen Strangen. 4. eine nicht er- 
hebliche Degeneration der Fasern entlang der vorderen Peripherie des 
Ruckenmarks (Fall 11). 

Die gleichen W r urzelveranderungen des Riickenmarks nach Marchi 
sind auch im Fall IV zu beobachten, welcher ohne Fieber, langere 
Agone wie erheblichen Marasmus verlaufen war, und wo die Verande- 
rungen der peripheren Nerven nicht den gleichen ganz acuteu Charakter 
zeigten (S. 46, 47). Im Fall V dagegen werden ungeachtet des Maras¬ 
mus und des Fiebers der 36jahrigen Potatrix Veranderungeu der Riicken- 
markswurzeln, wie die secundare Degeneration der Hinterstrange ver- 
misst, dagegen bcsteht eine Degeneration der Pyramidenbahnen (S. 51). 
Im Fall III giebt es eine Complication mit einer Pyramidenseitenstrang- 
degeneration (S. 41). 

Die nach der Weigert schen Markscheidenfiirbung geffirbten Prapa- 
rate des Ruckenmarks ergaben in den vier ersten Fallen eine leichtere 
oder schwerere Degeneration, meist eines Abschnittes der Goll’schen 
Striinge, im Hals- und Brustmark, — im Lendenmark unbedeutend oder 
garnicht ausgepragt. 

Die Riickenmarksbefunde nach Marchi stellt Heilbronner als 
nicht specifisch fiir die Alcoholneuritis hin. Degenerationeu der hin¬ 
teren Wurzeln und Hinterstrange linden sieh bei vielen anderen Erkrau- 
kungen, sind aber auch nicht constant bei alien Personen zu finden, 
welche an erschopfcnden Krankheiten gestorben sind (S. 65). Centrale 
und periphere Ve ran derun gen in den Heilbronner’schen Fallen stehen 
jedeufalls nicht im Verb&ltniss von Ursache und Wirkuug zu einander, 
sondern sind vielmehr der Ausdruck einer an verschiedenen Stellen — 
aber an jeder fiir sich — wirksam gewordenen Schiidiguug (S. 70). 
Wahrscheinlich sind es toxische Stofl’e, welche diese Schadigung her- 
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vorbringen -(S. 70), doch nicht ausschliesslicb die Bestandtheile der 
alcoholischen Genussmittel, sondern toxische Producte, welche die com- 
plicirenden Erkrankungen an den verschiedenen Organen der Alcoholiker 
hervorbringen. 

Im Fall IV, der aus den mehrfach angefiihrten Griinden deni Ver- 
fasser besonders geeignet schien, ist auch die Untersuchung des Riicken- 
marks nach der Nissl’schen Alcobolmethylenblaumethode (z. T. Thionin- 
fiirbung) ausgefiihrt wordeu, docli sind bei den Angaben uber die Zell- 
veranderuugen bier nur die grossen motorischen Zellen des Vorderhorns 
beriicksichtigt worden. S. 43, 44 lesen wir: „Im Lendenmark feblen 
ganz intacte Zellen iiberbaupt. Brust- und Halsmark zeigen die Zell- 
veranderungen nur an einigen Zellen und in ganz geringeni Grade. 
Auch im Lendenmark findet sicli eine Anzahl nicht sehr grosser Zellen, 
die nur unbedeutende Abiveichungen voni nornialen Aequivalentbilde 
erkennen lasseu; in diesen zeigt sich nur urn den Kern herum ein Zer- 
fall der Nisslkorpercben; auch in diesen Zellen erscheinen die peripher 
gelegenen Nissl’schen ZellkOrperchen auffallend zerkliiftet, die unge- 
fiirbten Zwischenraume nicht so pregnant hervortretend wie gewbhulich; 
dagegen linden sich vielfach auch an stark ver&nderten Zellen weithin 
verfolgbare Fortsiitze mit guter Zeichnung, gerade verlaufend, selten 
ganz leicht gewellt. In der Mehrzahl der Zellen finden sich nur 
uiehr an der Peripherie noch erhaltene Structurreste (meist kleine, selten 
grbssere blaue Schollen); auch diese Randstructur erscheint an den 
Stellen verwischt, wo der Kern bis nahe an die Peripherie riickt resp. 
iiber diese hinauszudrangen scheiut; auch in den schlechtesten Partien 
erscheint die Fiirbung nicht diffus, sondern durch kleinste staubfbrmige 
Piinktchen bedingt, unter denen sich nur ganz vereinzelt etwas griissere, 
dunkler erscheinende finden.“ Die Lage des Zellkerns ist zuni Tbeil 
auch noch in Zellen mit sehr hochgradigen Veranderungen central, zuni 
grossen Theil aber peripher. Das Areal des Kerns erscheint in Me- 
thylenblaupriiparaten ungefarbt, enthiilt nur sparliche blassblaue Par- 
tikel. „Vereinzelt finden sich Zellreste, die ohne erkennbaren Kern nur 
mehr Conglomerate feinster staubformiger blauer Partikelchen darstellcn“. 
— „In sehr sparlichen, im iibrigen zum Theil noch relativ gut structu- 
rirten Zellen finden sich neben dem Kern eine oder auch mehrere, rund- 
liche oder ovale, von der Zellsubstanz deutlich, aber ohne Grenzmem- 
bran abgetrennte, ganz ungefarbte, auch von Pigment freie Partien 
bis zur Griisse eiues grossten Kerndurchschnittes, die zum Theil bis an 
den Rand hinausreichen, so dass Sectoren der Zelle zu fehlen scheinen; 
ebenso finden sich veroinzelte Zellreste mit kreisfbrmig einspringenden 
Grenzen (Reste mehrfach vacuolisirter Zellen?)“. 
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Heilbronner schliesst (S. 59), dass die Veranderung in der Mehr- 
zahl der Zellen als eine leichtere, und die Restitution nicht aus- 
schliessende anzusprechen sei, weil eine erhebliche Affection des Kerns 
fehlt. Ob eine Kernaffection uberbaupt besteht, scbeint dem genannten 
Autor nicht siclier. Dem Yorhandensein einer grosseren Zalil von 
„Vacuolen“ irn Kernkorperchen will er eine besondere Bedeutung als 
patbologiscbe Erscheinung nicht beimessen. Schwer afficirt (S. 60) sind 
nur die sparlichen Zellen mit der Vacuolenbildung. Dass es echte Va- 
cuolen sind, die einen Inbalt baben mussen, welcher den Hohlraum 
prall ausfullt, beweisen die scbarfen Conturen, wenn aucli das urnge- 
bende Parenchym nicht direct zusammengedriickt erscheint. Heil¬ 
bronner mocbte das Auftreten dieser Zellen am ehesten auf eine Com¬ 
plication beziehen. 

Heilbronner erkl&rt bei der allgcmeinen Kritik der Ganglien- 
zellenveranderungen (S. 8, 9) nur das Hinausrucken des Kerns an die 
Peripherie der Zelle als zweifellos patbologiscbe Veranderung, gegen- 
iiber einer grosseren Zahl von Veranderungen des Zellleibes, wie des 
Kerns, welcbe angezweifelt werden konnen. 

Manuigfacb sind die Veranderuugen, welcbe Babes bei Infections- 
krankheiten erwahnt: Bei acuten Veranderungen geringeren Grades 
notirt er 1 ): Abblassen oder dicbtere Lagerung der chromatischen Ge- 
bilde; Auftreten von chromatischen Granulationen im Kern oder Ab¬ 
blassen der Kernsubstauz, deren Membran diffus erscheint; aucb das 
Kernkorperchen erscheint dunkler, kleiner oder gequollen — oft dislo- 
cirt. Bedeutendere Schadigung der Zelle verursacht Zusammenballen, 
Entartung oder Scbwund der chromatischen Elemente, Des(|uamation 
der peripheriscben chromatischen Elemente, Scbwund der chromatischen 
Spindeln in den Dendriten, Abbrechen der Zellfortsiitze; Vacuolenbildung 
in der Zelle; Zellenanhaufung im pericellularen Raum und dessen Cm- 
gebung; cigentliumliche hochgradige Veranderungen von Kern und Kern- 
kbrperchen mit Proliferation und Entartung kleiner nervciser Elemeute, 
sowie der Neuroglia; Hyperiimie und oft Ilamorrhagie in der grauen 
Substanz. „Hochgradige Schadigung der Nervenzelle charakterisirt sick 
durch Kern- und Kernkorperchenschwund, durch Abblassen und eigen- 
thiimliche Eurchung der Zellen, Invasion der Wanderzellen in die Zelle 
selbst, welche hochgradig granulirt oder erblasst, oder granular ent- 
artet erscheint. Die Zellfortsatze sind geschwunden, oder aber hoch¬ 
gradig geschwellt, erblasst, granulirt und vacuolisirt. Ausserdein tindet 
man hydropische Schwellung, hyaline oder glasige Entartung, Pigmen- 

1) 1. c. p. 59. 
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tirung, Segmentirung oder Zustande von Erstarrung oder eigenthiimliche 
chromatische Coagulationsnekrose der Zellen. Alle diese verscliiedenen 
Zustiinde finden sich selten gleichzeitig, gewohnlich je nach der Art 
der Infection mehrere derselben in verschiedenen Bezirken oder Zellgrup- 
pen. Vereinzelte Nervenzellen mit alien Zeichen der Entartung finden 
sich nickt selten in sonst nur wenig verandertem und normal functioni- 
rendem Riickenmark. Bei verschiedenen Infeotionskrankheiten findet 
man Bacterien im Innern der Nervenzellen, welcho je nach der Art der 
Bacterien mehr oder weniger verandert erscheinen. Die Bacterien liegen 
gewohnlich im Innern der Vacuolen des Zellprotoplasma’L 

Babes weist auch in deinselben Vortrag (p. 8, 9) darauf hin, dass 
man bei Greiseu hiiufig veranderte Nervenzellen antrifft, wo sie veran- 
dert sind, nicht allein durch Abnutzung, sondern weil sic Zeichen von 
durch erlitteue Krankheiten bedingten Alterationen tragen. So sieht er 
hiiufig bei Greisen atrophische Zellen, homogeue Zellen, wie Zellen, die 
grosse Mengen Pigment fiihren; Zellen mit reducirteu, geschwundenen 
Fortsiitzen; geschrumpfte, colloide oder sehr blasse Zellen, mit sehr 
blassem Kern, ohne Kern, — oder vom Kern ist der Nucleolus nur nach- 
geblieben. Die chromatophilen Granulationen sind blass und spiirlich, 
fehlen nicht selten giinzlich in der Peripherie der Zelle, wahrend sie 
um den Kern dichter sind. Zellen mit einer grossen Vacuole sind auch 
nicht selten anzutreffen. Zuweilen umgiebt die Zelle ein weiter Raum, 
in welchen hier und da Wanderzellen, kleine kernhaltige epithelartige 
Zellen, Pigmentkornchen, von der Zelle desquamirte chromatische Ele- 
meute, auch ein Nucleolus angetroffen wird. Aber die Nervenzellen 
konnen auch bei Greisen sehr wenig Veranderungen darbieten, auch 
wenu sie viel gelitten haben, — was wohl durch grosscre Resistenz zu 
erkliiren sein diirfte. 

Betreffend die Veranderungen der Ganglienzellen im Senium hat 
auch Marinesco sich geiiussert. Nach dem kurzen Referat der Ber¬ 
liner klin. Wochenschrift 1900, sollen die Altersveranderungen der Gan¬ 
glienzellen in Chromatolyse, Pignientbildung, Schwinden eines Theiles 
der Forts&tze. Verkleinerung des ganzen Zellleibes bestehen. 

Wir erwahnten bereits, dass als dem Alter zukommende Gebilde 
im Centralnervensystem von anderen Antoren genannt wurden: das Pig¬ 
ment in Ganglien- wie Gliazellen, die Corpora amylacea, und die 
schwarzen Piinktchen und Korner von kugliger Gestalt in Marchi- 
praparaton, welche vornehmlich in den Interstitien zu finden sind, und 
ein Zeichen der Abnutzung der Marksubstanz darstellen (Spielmeyer 
und Andere). 

Julius burger und Meyer betonten, dass das Alter keine speci- 
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fischen Veranderungen an den Nervenzellen in verschiedenen von ihnen 
untersuchten Krankheitsfiillen hervorrief. 

Bemerkenswertk fur die Beurtheilung der Befunde in unseren Pni- 
paraten diirfte auch die Arbeit von Hoch sein 1 ). Verfasser findet in 
zwei Fallen von Herzmuskeldegeneration, einem Fall von Lebereckino- 
coccus mit Perforation in die BauchkOhle, einem Fall von fortgeschrittener 
Phthise, einer Meningitis tuberculosa, typische Veranderungen der Zelleu 
der Hirnrinde, die er „Zellschrumpfung“ nennt. Nicht alle Zellen sind 
gleich afficirt. Die mittelgrosseu und kleinsten Pyramiden, und die 
Zellen der funften (polymorphen) Scbicht sind haufig in ihren Umrissen 
geschrumpft, und die Fortsiitze gelegentlich gescklangelt; die Dendriten 
entweder tief gefarbt, diinn, eine Strecke weit verfolgbar oder krumlig, 
oder wenn sie etwas breiter sind. wabig. 

Der Zellkbrper ist gewOhnlick dunkel und durchgehend wabig. 
Der Kern ist dunkel, verkleinert, haufig verzogen, meist oline erkenn- 
bare Kernmembran. Der gelegentlich vergrosserte Nucleolus ist haufig 
oval, zuweilen excentrisch und etwas abgeblasst. In den kleinsten 
Zellen ist die wabige Structur in eine blasse kriimlige aufgelbst. In 
den grbsseren Pyramidenzellen ist die wabige Structur gewiihnlich weni- 
ger grob, blass, der Zellumriss nicht geschrumpft; dagegen ist haufig 
die Basis abgerundet, farbbare Substanz hauft sich an der einen oder 
anderen Seite der Basis eine Strecke weit an, oder es findet sich eine 
fragmentirte kornige Masse, die nacli deni Centrum zu in ein helleres, 
haufig schmutziges Blau iibergeht, in welchem der Kern meist oline 
Membran und oline bestimmte Structur, etwas verkleinert und homogen 
eingebettet ist. Die Basaldendriten sind gewohnlich krumelig, die 
Spitzenfortsatze oft auffallig wohl erhalten, hockstens mit etwas Rare- 
fication der Spindeln. Die motorischen Pyramidenzellen sind meist nor¬ 
mal, zeigen hochstens eine leiebte Rarefication um den nur selten ein 
wenig verkleinerten, homogenisirten Kern. — Ausser diesen Rrscheinun- 
gen der Schrumpfung besebreibt Hoch in zwei der Falle ,,blascken- 
artige Schwellung“ gewisser Zellen oder Zellgruppen, namentlich in den 
oberflachlichen Schichten der Rinde. „Der Kern ist homogenisirt, oder 
blass gefleckt, mit zarter Membran; ihn umgiebt eine Blase mit krume- 
ligen, grossen Maschen und kurzen Dendriten, eine Form, die schon von 
Alzheimer (Monatsschrift fiir Psych. Bd. II, S. 96) auf Gehirnodem 
zuriickgefuhrt wird. — „Blaschenzelle“ wie Schrumpfung aber konnte der 
genannte Autor durch Einlegen von Hirntheilen fiir 12—24 Stunden in 
desti 1 lirtes Passer oder physiologische Kochsalzlosung hervorbringen, 

1) Aug. Hoch, Nerve-cell changes in somatic diseases. Amerc. Jour¬ 
nal of insanity. Vol. LY. p. 231. Ref. Neurol. Centralbl. 1899. S. 72, 73. 
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er spricht beide als eine mechanische Wirkung des Ocdems an. Nur die 
Rarefication urn den Kern liess sich bisber experimentell nicht erhalten. 

Als raikroskopisch sichtbares Zeichen des Gehirnodems sah man 
friiher die erweiterten pericellularen RSume, wie perivascularen Raume 
an, indem man sie als erweiterte Lymphrauine auffasste (so z. B. auch 
Ziegler in der 9. Auflage seines Lehrbuchs). 

Nissl betont nun in seinen erwahnten kritischen Bemerkungen zu 
Schmaus’ Vorlesungen iiber die pathologisclie Anatomio des Riicken- 
marks 1 ) mit aller Bestimmtheit, dass die sogenannten extra- oder peri¬ 
vascularen Lymphraume, sowie die pericellularen Lymphspalten nur 
arteficielle Schrumpfraume darstellen; die in diesen Raumen befindlichen 
Kerne sollen nacli ihm nicht Lymphkbrperchen, sondern Kerne der Glia- 
zellen sein. S. 102 finden wir: „nach Schmaus .macht sich eine er- 
hohte seriise Durchtrankung des Riickenmarks in erster Linie durch ein 
Auseinanderdriingen der Gliabalken und Nervenfasern seitens der ver- 
mehrten serbsen Fliissigkeit, mithin einer Erweiterung der von der Glia 
gebildeten, die Nervenelemente enthaltenden Maschenraume bemerkbar; 
daran schliessen sich die Quellungserscheinungen im Parenchym wie in 
Interstitien 1 *, und S. 103: „Leider kenne ich noch nicht die mikro- 
skopischen Merkmale, an deren Hand man das Vorhandensein einer 
vermehrten Flussigkeitsansammlung einwandsfrei zu zeigen im Stande 
ware“. 

Es wird nicht iiberflussig sein, wenn in Kiirze auch die neueren 
Arbeiten, welche cadaverose Veranderungen an den Zellen des Central- 
nervensystems studiren, gepriift werden. 

Faure und Loignel-Lavastine 2 ) weisen nacli, dass fur dieVer- 
wendung der Nisslfiirbung etwaige cadaverose Veranderungen nur relativ 
wenig in Betracht kommen. Selbst zum 5. Tage nach dem Tode waren 
in der Kegel kaum merkliclie Veranderungen an den Rindenzellen zu 
constatiren. 

Neppi 8 ) bestatigt, dass an Vorderhornzellen des Hundes nach 
24 Stuuden noch normale Verhaltnisse der Zellen in Bezug auf die 
Conturen und die Anordnung der Nissl’schen Zellkbrperchen bestehen; 


1) Centralblatt fiir Nervenheilkunde und Psychiatrie. XXVI. .Jahrgang. 
S. 88-107. 

2) Sur la physiognomic et le moment d’apparition des lesions cadaveriques 
de l’6corce cerebrale de l’homme. (Revue neurolog. No. 11.) Ref. Jahres- 
bericht iiber die Leistungen etc. von Mendel und Jacobsohn. V. Jahrgang. 
S. 180, 181. 

3) Cit. bei Goldscheider und Flatau, 1. c. S. 127. 
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nur einige Zellen nahmen eine himmelblaue Farbe an. Cadaverose 
Chromatolyse tritt erst ziemlich split nach deni Tode ein. 

Bereits 24 Stunden nach deni Tode sieht dagegen Jaworski') 
einige Veriinderungen an Nervenzellen von gesuuden Ivatzeu (Tempe- 
ratur von 13—14° R.): Das Protoplasma fiirbt sich verhaltnissmassig 
diffus, bei vieleti Zellen sind die Conturen unregelmiissig; die Ckronia- 
tinschollen sind sehr deutlick sichtbar, in einigen Zellen aber zerfallen 
sie zu kleinen Schollen; um den Kern ist ein heller Streifen zu sehen. 
Das Karyoplasma, das sich uni den Nucleolus gesammelt hat, fiirbt sich 
diiTus blau (Alkohol-Methylenblaumethode), das Kerukorperchen ist nor¬ 
mal. Nach 48 Stunden sind die Zell veriinderungen deutlicher: ein 
grosser Theil der Zellen zeigt ausgeflessene Conturen, das Protoplasma 
fiirbt sich noch diffuser; die Chromatinschollen verliern ilire Conturen 
oder sind in einzelne kleine Schollen zerfallen; der Korper der Zelle 
ist poriis aufgelockert, die Protoplasmafortsatze sind abgebrochen, aus- 
gefressen; raanche Zellen fiihren Vacuolen; es giebt auch Zellen mit 
zerfallenem Protoplasma, wiihrend der Kern in den Trummern desselben 
gelegen ist. Der Kern der ineisten Zellen fiirbt sich stark diffus blau, 
zerfiillt in manchen Zellen. Um den Kern geht ein grosser heller Rei- 
fen; unveranriertes Kerukorperchen. Nach G2 Stunden bestehen noch 
schwerere Veriinderungen. Jaworski berichtet aber, dass er einer 
Chromatolyse, iihnlich der pathologischen keinmal begeguet ist. 

Nach diesen angefuhrten Daten der neueren Literatur steht kaum 
zu erwarten, dass eine befriedigende Antwort beziiglich der Deutung 
der pathologischen Befunde in meinen Priiparaten wird gegeben werden 
kbnnen. Immerhin mdchte ich versuchen, die Anschauuug, die ich mir 
gebildet habe, in folgendem zu forinuliren: 

Zuniichst die Veriinderungen der chromatischen ZellkOrperchen. 
Der Schwund der chromatischen Substanz in der Art, wie ich ihn be- 
schrieben habe, findet sich nicht in den Angaben der Literatur, die mir 
zu Gebote standen. Wohl ist von einer Rareficirung der chromati¬ 
schen Kijrperchen des haufigeren die Rede, in Zusammenhang mit dieser 
aber wird in der Regel von einem „Zerfall del* Kdrperchen zu Staub“ ge- 
sprochen. Nur in der mehrfach citirten Arbeit von Heilbronner wird 
erwahnt, dass wiihrend der Zerfall der N issl’scheuKOrpercheu um den Kern 
heruin besteht, dieZellkorperchen derPeripherie„auffallendzerkluftet“ aus- 
sehen. Abbildungen seiner zerkliifteten ZellkOrperchen giebt Heilbronner 


1) Leichenveranderungen der Riickenmarkszellen des gesunden Thieres. 
Wissenschaftliche Vereinigung der Nervenklinik zu Kasan. Sitzung 20. Nov. 
1899. Ref. Neurol. Central. 1900. S. 3S0. 
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nicht, doch setze ich voraus, dass sehr wohl mit seiner Angabe dasselbe 
gemeint sein kann, wie ich es beschrieb, wenn ich von dem Auftreten 
heller Stellen, kleinerer, grosserer, — die wie Vacuolen aussehen, — 
in den Zellkorperchen sprach, bis schliesslich der Zellleib eine kleinere, 
grOssere Zahl l&nglicher, rundlicher, spindliger Gebilde fuhrt, in deren 
Peripherie nur chromatische kOrnige Bestandtheile noch erkennbar sind, 
wiihrend die centralen Theile jeglicher Structur entbehren, oder Tlieil- 
chen der Zwiscliensubstanz nur geringfiigige Keste der chromatischen 
Substanz aufweisen. — Ich setze femer voraus, dass die Zellkorperchen 
der Nervenzellen auch in verschiedensten anderen Publicationen mit 
meinen Befuuden ubereinstimmende Veranderungen gezeigt haben wer- 
den, wo von „Chromatinschwund“ die Rede ist. — Dem Schwund des 
Chromatins soli nun, wie wir mehrfach erfahren haben, eine ernstere 
pathologische Bedeutung nicht zukommen. In meinen Praparaten aber 
beschrfuiken sicb die Zellveranderungen vielfach nicht ausschliesslich 
auf die chromatische Substanz; es leidet sehr haufig auch die achroma- 
tische Substanz. In vielen Nervenzellen mit veranderten chromatischen 
Zellkorperchen macht sich hier und dort in dem Zellenleib ein Schwund 
auch der achromatischen Substanz bemerkbar, der einmal, fortschrei- 
tend, wofern er mehr an der Peripherie der Zelle sich documentirt, 
Theile des Zellleibes abtrennt, unregelmassige Zellconturen schafft, den 
Zellleib reducirt, bis schliesslich unter mannigfachen Veranderungen 
des Kerns und KernkOrperchens die Zelle auseinanderfallt; wofern der 
Schwund der achromatischen Substanz, vergesellschaftet der Chromato- 
lyse, aber perinuclear sich scharfer auspragt, wird der weniger, mehr 
veranderte Kern, an dem geringe Reste des Zellleibes haften bleiben, 
schliesslich von der Zellperipherie getrennt, — am letzten Ende fallt 
auch hier der Zellleib in Stiicke. Die Kernveranderungen sind: Aenderung 
der Form, schwachere Tinction, excentrische Lage des Kerns, Defecte 
im Kernleib, Defecte der Kernmembran, Kernrudimente nur, Fehlen^des 
Nucleolus, der sehr haufig, wo er vorhanden ist, schwacher tingirt ist, 
vOlliger Kernmangel. — Es bedeuten beide Processe jedenfalls doch 
mehr, ala „periphere und centrale Chromatolyse“. 

Es erhebt sich aber die Frage, ob in den Arbeiten der Literatur, 
die von einem derartigen Chromatinschwund, von Chromatolyse berich- 
ten, bei der vielfach vorhandenen Ungewissheit in der Auffassung von 
dem Bau der Zwiscliensubstanz auch stets auf diese wird geachtet wor- 
den sein? Und es sieht wohl so aus, als ob beispielsweise schon die 
erwabnte Schilderung bei Heilbronner (cfr. S. 893 dieser Arbeit) die 
Bestatigung giebt, dass diese Frage verueint werden miisse. Hier heisst 
es: „In der Mehrzahl der Zellen finden sich nur mehr an der Peripherie 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 3. 58 
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noch erhaltene Structurreste (nieist kleine, selten grossere blaue Scbol- 
len)“, und docli spricht Heilbronner nur von einer „centraleu Cliro- 
matolyse 14 , einer „leichten“ und „reparablen“ Veranderung. Wir er- 
kannten aber, dass auch in der Literatur pathologische Aenderungen 
der Zwischensubstauz als irreparabel angeseheu wurden. — Es kommt 
ferncr noch das wichtige Moment hinzu bei der Kritik der in den 
verschiedensten Krankheitszustanden beschriebenen Veranderuagen der 
Nervenzellen, dass in der weitaus grossten Zahl der Arbeiten uberhaupt 
nur die Verhiiltnisse der grossen Zellen, der Rieseupyramidenzellen der 
Rinde, der Purkinje’schen Zellen des Cerebellum, der grossen Zellen 
der Medulla oblongata, der grossen Zellen der Vorderhorner und der 
Spinalganglien beriicksichtigt worden sind. [Ausser in der erwahnten 
Arbeit von Hoch sind niclit ausschliesslich die grossen Zellen studirt 
worden von Tromner (citirt Neurol. Centralbl. 1899, S. 312), auch 
Stefano wska 1 )]. 

In unseren Praparaten war im Allgemeinen an den grossen Nerven¬ 
zellen ein durchweg anderes Verhalten zu constatiren, als an kleineren 
Zellen. In Schnitten der Hirnrinde sind die grossen Riesenpyramiden- 
zellen, wie die polygonalen, spindelfi'trmigen, dreieckigen Zellen der 
letzten Rindenschicbt, welche derselben den Namen gegeben liaben, 
relativ gut zu erhalten. Am schwersten afficirt siud die kleinen, auch 
grflsseren, meist polygonalen, spindelfGrraigen Zellen, die in sammtliche 
Schichten eingestreut sind; weniger als diese liaben die kleinen und 
mittelgrossen Pyramidenzellen gelitten; zu den schwer veranderten Zellen 
gehoren auch die Horizontalzellen der Tangentialfasersckicht. In den 
grossen Ganglienknoten an der Basis des Grosshirns sind die sparlichen 
grossen Zellen am besteu erhalten, die mittelgrossen Zellen sind weniger 
mitgenommen, als die kleinen Zellen. Die Zellen von Purkinje bieten 
sehr weuig Veriinderungen dar, auch an den Kornerzellen des Klein- 
hirns sind keine wahrzunehmen, dagegen sind die Zellen der Molecular- 
schicht, wie die eingestreuten Zellen in der Schicht der Purkinje'schen 
Zellen und in der Kiirnerschicht schwerer mitgenommen. In der Med. 
oblongata siud die grossen Ganglieuzellen, ungeacbtet der haufig be- 
deutenden Pigmentmassen, wenig verandert, — im Gegensatz zu den 
kleineren Zellen. 

Es stellte sich ferner heraus, dass die Veriinderungen der Nerven¬ 
zellen im grossen Ganzen die gleichen sind in sammtlichen untersuchten 
Fallen, — auch in den Praparaten des Falles IV, in dem weder F'ieber 

1) Cit. Jahresber. iiber die Leist. und Fortschr. auf dem Gebiete der Neu- 
rologie und Psychiatrie von Mendel und Jacobsohn. V. Jahrg. S. 111. 
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vor dem Tode bestanden hatte, noch Marasmus, der Tod ohne Agouie 
eingetreten war. Somit diirfen wir den Momenten Fieber, Marasmus, 
Agouie fiir die Erklarung unserer Befunde an den Nervenzellen eiue 
Bedeutung nicht beimessen, — es diirfen mithin fiir dieselbe nur das 
Alter der Leprdsen, und die Lepra als solche verantwortlich gemacht 
werden. — Als Erscheinungen des Alters mochte auch ich, wie erwahnt, 
ansprechen: 1. die durch Osmiumsaure sick schwRrzenden „Pigment u - 
massen der Ganglienzellen, der Gliazellen, auch der Endothelzellen der 
Gefasse. 2. Freie osmiumgeschwarzte Schollen, meist klein, verstreut, 
mit gewisser Maschenzeicknung, fiir welche weder eine Entstehung aus 
zelligen Elementen in Anspruch genommen werden kann, welcke auch 
nicht als Degenerationsschollen im Sinne von Marchi angesehen wer¬ 
den konnen, — Producte, welche vielfach als Zeichen der physiologi- 
schen Abnutzung der Markscheiden angesprochen worden sind (cfr. 
friiher). 3. Die Corpora amylacea. Die letzteren finden sich in meinen 
PrUparaten nicht auffallend haufig, fehlen in einigen Sectionen ganz, 
sind am zahlreichsten in Schnitten des Falles VI anzutreffen. Beziiglich 
ihrer Entstehung mochte ich es fiir wahrscheinlicher halten, dass sie 
nicht directe Umwandlungsproducte darstellen, weder von ganzen Zellen, 
Zellkernen, noch von Myelintropfen, sonderu dass sie aus Triimmern ner- 
vuser Substanz, zerstbrter Nervenzellen und Nervenfasern — vielleicht 
auch Gliazellentriimmern — in den Zellraumen, Gewebsinterstitien, 
Lymphraumen verschmelzend sich bilden. 

Es werden aber auch andere Erscheinungen in unseren Praparaten 
mit dem Senium in Verbindung gebracht werden mussen. Wir sahen, 
dass die Schollen Triimmer, zu welchen nervose Zellen zerfallen, als 
solche resorbirt werden (wahrsckeinlick bilden sich aus ihnen auch amy- 
loide Concretionen), dass aber auch eine Umwandlung der Zelltrummer 
in dem Sinne erfolgt, dass sie nunraehr durch Osmiumsaure eine Schwarzung 
erfahren. Es gehen Haufen von gesckwarzen Schollen, Kugeln hervor, 
welche rundliche, feinere, griibere Maschen zeigen, auch schwarze 
Kornchen und Korner. Die Schwarzung ist zunachst keine intensive, 
bezieht sich nur auf die Maschenfaden, sowie die kornigen Gebilde, 
spater konnen wir Kugeln vor uns liaben, welche tiefschwarz, dabei an 
den Randeni noch tiefer conturirt sind, eine Maschenzeicknung nicht mehr 
verrathen oder zum Theil eine solche noch darbieten, wobei dann die 
Maschenraume auch geschwarzt sind. Nach Einwirkung von Aether auf 
Schnitte von Chromosmiumessigsaurepraparaten prasentirt sich uns ein 
Theil der osmiumgeschwarzten Schollen mit Maschenzeichnung stark 
abgeblasst, warend andere Schollen ganz verschwunden sind. In den 
ersteren, den Anfangsstadien des geschilderten Urn wand lungsprocesses, 
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raochte icb die Maschenzeichnung auf noch bestehende Structur des Zell- 
leibes beziehen, w&brend am Schluss Fetttropfchen, Fettkugeln entstan- 
den sind, welche durch Aether vollstandig aufgelbst werden. — Da 
muss nun auf einen Widerspruch hingewiesen werden, der insofern zu 
bestehen scheint, als durch Osmiumsaure sicb schwarzende Gebilde mit 
Maschenzeichnung in sonst unveranderten Gliazellen und Gefassendo- 
thelzellen bemerkt wurden, die bier als „Pigment w , als Altersverande- 
rung aufgefasst wurden — analog dem „Pigment“ der Ganglienzellen, 
dessen Vorkommen eine schwerere Veranderung der betreflfenden Zellen 
nicht bedeuten sollte. Gebilde gleicher Zeichnung geben aber aus den 
Nervenzellen nur hervor, nachdem sie bereits schwerer verandert, meist 
zu Trummern zerfallen sind; sie bedeuten bier eine Vorstufe der Wand- 
lung der Zelltrummer in Fetttrbpfchen. — Dieser Widerspruch ist 
jedocb nicht so bedeutend, wenn wir die grossen osmiumgeschwarzteu, 
fast homogenen Fettkugeln in den Gefasswanden auch ansehen durfen 
als hervorgegangen aus den schwarzen Schollen mit Maschenzeichnung. 
Wenn meine Auffassung richtig ist, wurden die osmiumgeschwarzteu 
KSrner und Kbrnchen ja nur umgewandelte chromatische Substanzen 
bedeuten, wahrend die schwarzen Gebilde mit Maschenzeichnung einer 
Veranderung des Protoplasma, der Zwischen- oder Grundsubstanz gleich- 
kommen wurden. Aus den „Pigmentmassen“ mit Maschenzeichnung 
wurden am Ende auch in Gefasswanden — vielleicht auch Gliazellen — 
grosse Fettkugeln entstehen. 

Die Nervenzellen, welche in unseren Schnitten vorwiegend erkrankt 
sind, deren Zellleib stark reducirt ist, von denen eine grossere Zahl 
vollig zu Grunde gegangen ist, wobei nicht selten die osmiumgeschwar- 
ten Schollen mit Maschenzeichnung entstanden, haben wir nun aber 
zum grossen Theil als Zellen mit kurzem Axencylinder anzusprechen. 
Und auch, wo die Zellen lange Axencylinder fuhren, wie die Horizon- 
talzellen der aussersten Schicht der Hirnrinde, die Molecularzellen des 
Cerebellum, haben die Zellen den Zweck, durch die Anordnung der 
Collateralen ihres Axencylinders centrale Ganglienzellen mit einander 
zu verbinden. Sie stellen Associationszellen dar (cfr. Ramon y Cajal, 
1. c. H. II, p. 32 und Edinger, 1. c. S. 331). Es liegt nun nahe, die 
schwerere Affection der Zellen dieser Art in gleichem Sinne zu deuten, 
wie den Ausfall markhaltiger Fasern, der durch die Wei gert’sche 
Markscheidenfarbung in fast alien nach dieser Methode untersuchten 
Stiicken der Hirnrinde in der Schicht der Tangential fasern, wie im 
super- und interradiaren Netz, deutlich gemacht wurde. Nach Ramon 
y Cajal (1. c. H. II, p. 32 und 79ff.), auch Edinger (1. c. S. 246) 
haben wir in diesen Systemen markhaltiger Fasern Associationsbahnen 
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vor uns. In grosserer Zahl schwinden diese Associationsfasern aber 
stets im Alter (cfr. Edinger, 1. c. S. 246, Abbildung nach Kaes). In 
gleicher Weise konnten auch Associationszelle im Alter zu Grunde gehen. 

Ausser diesen Associationszellen haben aber in unsereu Priiparaten 
auch andere nervose Zellen vielfach gelitten. Und zielien wir selbst 
die grosse Menge von Zellveranderungen in Betracht, welche Babes fur 
das senile Gehirn angiebt, so ist unter diesen doch nicht von einem 
Zelltod einer grosseren Zahl von Nervenzellen die Bede; ja es sollen 
Gehirne von Greisen vorkommen, in welchen die Nervenzellen nur sehr 
wenig Veranderungen aufweisen. In den Schnitten vom Gehirn des 
jiingsten unter meinen Fallen (44 .lahre alt) wird ein Ausfall raark- 
haltiger Fasern mit der Weigertfarbung in den Tagentialfasern, dem 
super- wie interradiaren Netz nicht erkannt und doch bestehen die 
gleichen Veranderungen der Ganglienzellen, wie in den iibrigen Sec- 
tionen, nur in etwas geringerem Grade. So kommen wir zu der An- 
nahme, dass, wenn auch ein Theil der Affectionen der Nervenzellen des 
Centralnerveusystems in unseren Priiparaten mit dem Senium zusammen- 
hiingen diirfte, doch ein anderer auf die Lepra bezogen werden muss. 
— Bei einer Einwirkung der Lepra auf das Centralnervensystem kann der 
Zusammeuhang aber nur ein derartiger sein, dass die Toxine der Lepra- 
bacillen oder toxische Stoffe, welche in Folge der zahlreichen schweren 
Organerkrankungeu zur Entwicklung gelangen konnten, Veranderungen 
des centralen Nervensystems zuwege brachten. 

Dass periphere Neuritiden als solche das Centralnervensystem nicht 
direct schadigen, ist durch die angefuhrte Arbeit von Heilbronner, 
wie die in derselben erwfihnte Zusammenstellung von Redlich 1 ) er- 
wiesen worden. Dass bei den vielfachen Erkrankungen der peripheren 
sensiblen Nerven in Fallen von Lepra nicht etwa die Regionen der 
Tastsphare im Gehirn besonders gelitten batten — ich sehe hier davou 
ab, dass fiber die Localisation derselben eine Einigung nicht besteht 
(cfr. auch Ramon y Cajal, 1. c. H. II, p. 87), — erhellt auch aus 
unseren Praparaten, indem die geschilderten Zellveranderungen nicht 
allein in Schnitten der Hirnrinde, sondern auch in den iibrigen unter- 
suchten Hirntheilen gefunden wurden. 

Die Schwiirzungen, welche in unseren Chromosmiumessigsaurepra- 
paraten von markhaltigen Nervenfasern als „echte Degenerationsschollen“ 
sich herleiten, sind geringffigig, abgesehen von Schnitten der Med. obi., 
wo sie in manchen Sectioneu recht zahlreich vorkommen. Diese Mark- 
schwarzungen resp. Degenerationsschollen in der Med. obi. werden wohl 

1) 1. c. S. 69. 
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eine ahuliche Erklarung liaben, wie Heil bronner’s Befunde nach Marchi 
in den Hinterstrangen des Riickenmarks bei Neuritis der Alkoboliker. 

Die gleiche Deutung kommt wokl aueh dem durch Markscbeiden- 
farbung gefundenen Ausfall von Nervenfasern in der Med. oblong, des 
Falles VII zu, als eines bei Erschbpfuugszustanden anzutreffenden Vor- 
kommnisses (zu diesem Punkt cfr. auck die cit. Arbeit von Wo it). 

Auch die Gliazelien zeigen bier und da regressive Vorgange, indem 
in ihreui Zellleib, wo derselbe grosser ist, ungefarbte, rundlicke, un- 
regelmassige Stellen vorkoramen, welche einer Structur entbebren, der 
Zellleib auch unregelmassige Conturen erhalt. Rudimente von Kernen 
der Gliazelien werden wahrgenomnien, auch nur Reste von Zellen kom- 
men vor. Die Zahl der vollig zersttirten Gliazelien ist keine grosse. 

Das Vorkommen von mehreren — 4, 5 — Gliazelien in der Um- 
gebung von Nervenzellen ist nicbt seltcn beschrieben worden („Traban- 
tenzellen von Ramon y Cajal“, cfr. Alzheimer: Beitrage zur patko- 
logischen Anatomie der Hirnriude und zur anatomischen Grundlage 
einiger Psychosen 1 ). 

Die Veranderungen in den Blutgefassen unserer Prftparate sind der- 
artige, wie sie bei jeder Section alterer Individuen vorkommen: bier 
und da Wucherung der Endothelzellen, Verdickung der Gefasswand, und 
ausser den Gebilden, welche durch Osmiumsaure gescbwhrzt werden, 
das Vorkandensein von Kflrnern, Kugeln, welche gemass der intensiveren 
Rothfarbung nach der Methode van Gieson’s als hyaline Bildungen 
angesprochen werden. 

Die vereinzelten untcr dem Mikroskop auffallenden Herde von 
frischen Blutungen stellen naturlich zufallige Begleiterscheinungeu dar 
(cfr. Heilbronner, 1. c. S. 22). 

Die Blutgefasse stecken aber in unseren Praparaten nicht selten in 
erweiterten periadventitiellen Raumen, wie auch — und vorwiegend in den 
oberen Rindenschickten — erweiterte pericellulare Raume gesehen werden. 
Periadventitielle, wie pericellulare Raume sollen nun nach Nissl, wie er- 
walint, ^rteficielle Schrumpfungsproducte darstellen; auch Kronthal (1. c. 
S.28) spricht in gleicbem Sinne von den pericellularen Raumen. Die Bilder, 
wie wir sie in den Schnitten der Hirnrinde finden, erinnern aber durchaus an 
jene erwahnten Befunde von Hoch, die er mit Zellschrumpfung bezeichuet, 
welche er auf Oedem des Gehirns bezicht. Wahrend die grossen moto- 
rischen Pyramidenzellen eine Schrumpfung der Zcllumrisse nicht auf- 
weisen, moist normal sind, oder an den grossen Zellen eine Abrunduug 

1) Monatsschrift fur Psychiatrie und Neurologic. Bd. II. S. 82. Ref. 
Neurol. Centralbl. 1897. S. 953—954. 
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der Basis beobachtet wird, sind nach Hoch die kleinsten und mittel- 
grossen Pyramidenzellen, wie die Zellen der polymorphen Schicht haufig 
in ihren Umrissen geschrurapft und die Fortsatze gelegentlich geschlan- 
gelt. Sowobl die Zellschrumpfung als eine in zwei seiner Fade ge- 
fundene „blaschenartige Schwellung gewisser Zellen“ konnte Hoch ex¬ 
perimented erzeugen. 

In einer Anzakl unserer Sectionen wurde schon makroskopisch eine 
gewisse Durchfeuchtung des Hirngewebes erkannt, am starksten ausge- 
priigt bei der Section des Fades III. Hier in Schnitten des Fades III 
constatirten wir auch am haufigsten in Alkohol-Methylenblaupriiparaten 
eine Schlangelung der Zellfortsatze der Nervenzeden. Die Schlangelung 
kam bei den iibrigen Sectionen viel seltener zur Beobachtung, in einigen 
fehlte sie ganz. Die Erweiterung der pericelluliiren Raume in den ober- 
flachlichen Rindenschichten war iiberad anzutreffen, meist fanden sich 
auch erweiterte periadventitielle Raume. — Schlangelung der Zcllfort- 
satze wie Erweiterung der pericellularen und periadventitieden Raume 
mfichte ich nun auch auf einen gewissen Grad von Oedem der Hirn- 
substanz beziehen. Zugegeben, dass die genannten Raume, wie Nissl 
will, arteficielle Schrumpfraume darstellen, — und auch ich konnte die 
schrumpfende Wirkung gerade des Alkohols auf das nervose Gewebe 
deutlich feststeden! (cfr. friiher) — so liegt es doch auf der Hand, 
dass der Alkohol, oder die anderen wasserentziehenden f'ixirungsinittel 
einem Gewebe, das nun einen grOsseren Wasserreiclithum aufweist, als 
in der Norm, auch mehr Wasser entziehen durften, mithin die normal 
entstehenden Schrumpfraume starker ausgepragt sein miissten. — Eine 
„blaschenartige Schwellung der Zellen“ konnte ich nicht constatiren, 
wenn hiermit nicht die pericellulare starkere Lichtung in Gestalt des 
Schwundes der chromatischen, wie lachromatischen Substanzen gemeint 
sein sollte. 

Die Atrophie der einen Cerebellumheinisphare des Fades VI ist, 
da die Hemisphare gleichmassig von der Atrophie betroffen ist, die 
Windungen zwar stark verschmalert, doch alle vorhandeu sind, als man- 
gelhafte Entwickelung, Hypoplasie, aufzufassen (Ziegler, Lehrbuch, 
Bd. II, S. 350), hat mit der Lepra als solcher naturlich nichts zu thun. 
Bei Ziegler, S. 358, erfahren wir, dass bei der Hypoplasie des Cerebellum 
die verschiedenen Schichten der Rinde mangelbaft ausgebildet sind, oder 
ganz fehlen, auch konnen die einzelnen Schichten wirr durch einander 
geworfen sein. Bei oberflachlicher Betrachtung der Schnitte unserer 
atrophischen Hemisphare sieht es so aus, als ob die aussereSchichtderselben 
von der sehr zellarmen, schmaleren Molecularschicht eingenommen ware, 
unter welcher eine 5 — 7 fache Lage der „Korner“ liegt, die grosser sind als 
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normal, auf welche dann die atrophischen Zellen von Purkinje folgen. 
Es erweist sich aber, dass die oberflacliliche Scbicht fast ausschliesslieh 
Gliafasern entb&lt, w&hrend die zweite Schickt der Zellen Gliazellen 
darstellt. Nervose Elemente sind nur sparlick in den Scbuitten der 
atrophischen Hemisphare zu entdecken: von Zellen — in der Haupt- 
sache die Zellen der dritten Sckicht, etwas kleiner, und von anderer 
Form als die Zellen von Purkinje, dock in den gleichen Abstanden 
von einander, wie diese; auch die markhaltigen Fasern, welche die Wei- 
gertfarbung demonstrirt, sind in nur geringer Zahl zu finden. 

Ich babe mich nun noch dem Befunde von Leprabacillen zuzuwen- 
den. Bacillen sah ich, mit Ausnahme der sparlichen Stiibchen, welche 
einmal ein weisses Blutkbrperchen im Innern eines kleinen Gefasses der 
Hirnrinde ffihrte, ausschliesslieh in Schnitten der Ganglia Gasseri der 
Section VII, und waren sie reichlich in den Nervenzellen, Nervenzell- 
rudimenten zu finden, unvergleichlich viel seltener ausserhalb der Zellen. 
— Ich weise darauf hin, dass die Zeichnungen bacilleninvadirter Ner¬ 
venzellen der Lepra, wie sie von Babes und Sudakewitsck gegeben 
sind, indem — besonders von letzterem Autor — kreisrunde, scharf 
conturirte kleinere, grossere Vacuolen, die Zellen durchsetzend, gezeich- 
net werden, zumeist nicht zutreffen. Es ist in diesen Abbildungen auch 
auf das feinere Verhalteu der chromatisclien und achromatischen Sub- 
stanzen nicht Riicksicht genomtnen. Ferner ist darauf hinzuweisen, dass 
die vornehmlich von Babes betonte besondere Vorliebe der Leprabacillen 
fiir das Pigment der Nervenzellen in meinen Praparaten nicht auffiillt. 
Auch halte ich — im Gegensatz zu Babes-Kalindero — die in Car- 
bolfuchsinschuitten rothgefiirbten Granulationen um das Kernkorperchen 
der Nervenzellen nicht fiir specifisck leprose Erscheiuungen. 

Es bilden sich nicht, wie Sudakewitsch fiir seine„parasitaren Vacuo- 
len“ annimmt, um einen oder mehrere eingedrungene Leprabacillen in den 
Zellen alsbald scharf umschriebene runde Vacuolen, — das Prototvp der 
parasit&ren Vacuolen sollen nach Sudakewitsch die Verdauungsvacuo- 
len der niedersten Thiere sein! — sondern der Process, der sich an die 
Invasion der Bacillen in die Nervenzellen der Ganglia Gasseri an- 
schliesst, ist zunachst der gleiche, wie er auch in all den pathologisch 
veranderten — bacillenfreien — Nervenzellen des Grosshirns, Kleinhirns, 
der Medulla oblongata in meinen Praparaten eutgegentritt. Zunachst 
entsteht Rareficirung resp. Schwund der chromatisclien ZellkSrperchen 
in der Nachbarschaft der Bacillen, dem sich dann schwiichere Tinction, 
darauf Schwund der Zwischeusubstanz an diesen Stellen gesellt. Es 
setzt der Process sich fort, hat schliesslich den ganzen Zellleib ergriffen, 
wobei die erhaltenen Structurreste aus chromatischer wie achromatischer 
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Substanz ein Trabekelwerk abgeben, welches kleinere, grossere unregel- 
massige — hier und da auch rundliche — structurlose Raume um- 
schliesst. Diese kdnnen durch Schwinden von Zwischenwanden grosse 
Dimensionen erreichen, 5ffnen sich auch zur Peripherie der Zelle, so 
dass kleinere, grOssere Buchten in den Zellcontur einschneiden. Stiicke 
des veriinderten Zellleibes brockeln ab; spiiter haben wir nur spiirliche 
Rudera mit der gleichen Zeichnung kleiner, meist' grOsserer Maschen 
vor uns. Der Kern riickt in den bacillenfuhrenden Zellen hiiufig ganz 
an die Peripherie, in den Zelltheil, der noch unver&ndert ist. — Es fallen 
verschiedene andere Kernveranderungen in den bacilleninvadirten Zellen 
auf, doch werden solche zum grossen Theil auch an Zellen gesehen, welche 
keine Bacillen beherbergen; und kommen hochgradig veranderte Zellen 
vor, welche in einem winzigen Theil unveranderten Zellleibes den noch 
unver&nderten Kern offenbaren.:— Die Endothelzellen um die bacillen- 
befallenen Zellen wuchern; sie nehmen, wenn die Zelle vollstandig zer- 
stbrt ist, deren Stelle ein. 

Auf die Behauptung von Unna, dass die Leprabacillen iiberhaupt 
garnicht in den Nervenzellen liegen (cfr. Babes, Untersuchungen iiber 
den Leprabacillus und iiber die Histologie der Lepra), braucht nicht 
naher eingegangen zu werden; es geniigt der Hinweis, dass in vielen 
Zellen bei jeder nur mdglichen Einstellung auf die Zelle Leprabacillen 
sichtbar sind. 

Die nicht bacillenfuhrenden Ganglienzellen der Gasser’schen Gan- 
glien zeigen hier und da wenig schwere Veranderungen in Gestalt von 
Cbromatolyse der Zellkorperchen. 

In einigen Sectionen boten Purkinje’sche Zellen des Kleinhirns, 
auch grosse Nervenzellen der Med. obi. ein Aussehen dar, welches dem 
der bacillenbefallenen Zellen der Ganglia Gasseri entspricht. Bezuglich 
dieser Zellen kann die Auffassung n am haft gemacht werden, dass auch 
hier die Leprabacillen vorhanden waren, dass sie aber wieder aus den 
Zellen verschwunden seien, oder nicht haben gefarbt werden kiinnen; 
es konnte drittens die Far bung der Bacillen mit der Zeit abgeblasst, ge- 
schwunden sein. Darauf ist zu erwidern, dass es nicht recht einzusehen 
ist, warum die Bacillen aus diesen Zellen schwanden, oder nicht haben 
gefarbt werden konnen, wahrend sie in den eigenthumlich veranderten 
Zellen der Ganglia Gasseri stets leiclit nachgewiesen werden konnten, 
wurden doch die Stiickchen des Grosshirns, Kleinhirns, der Med. obi. 
in gleicher Weise wie die der Gasser’schen Ganglien alsbald nacli 
vollendeter Fixirung und Hartung in Alkohol geschnitten und hack 
Ziehl-Neelsen oder Ehrlich gefarbt. Gegen den Einwand, dass die 
genannten Zellen vielleicht bei den ersten Priifungen der resp. Schnitte 
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nicht auffielen, dass sie erst nach Verlauf mehrerer Monate, ja inehr 
als Jahresfrist in einigeu Schnitten entdeckt wurden, wo alsdann die 
Carbolfuchsinfitrbung wieder verschwuuden sein konnte, ist zu ent- 
geguen, dass in den Schnitten, welche besagte Zellen fuhren, die ,,Pig- 
raentmassen“ noch itnmer eine rbthliche Farbung zeigen, und dass an- 
dererseits auch jetzt noch, 6 Jahre nach der Herstellung der Priiparate 
Nervenzellen der Gasser’schen Ganglien rothgefiirbte Leprabacillen 
erkennen lassen. — Jene Zellen des Kleinkirns und der Medulla oblon¬ 
gata entsprechen vielleicht den „sp&rlicben Zellen der zweiten Art tl von 
Heilbronner, in denen Vacuolen beschrieben sind, auch vielleicht den 
von Meyer bei Untersuchung des Gehirns bei Psychosen gefundenen 
Zellen mit eigenthiimlicher Felderung, regelmassiger Anordnung heller 
rundlicher Flecken (cfr. friiher). 

Wir kommen zu lolgenden Schlussen; 1. Der Befund von Leprabacillen 
im Grosshirn, Kleinhirn, der Medulla oblongata gehort nicht zu den 
haufigen. 2. Die Lepra, tuberose sowie Nervenlepra, schafft degene¬ 
rative Veriinderungen im Gehirn, welche an Nervenzellen, auch Nerven- 
fasern sich abspielen; — iu unseren Praparaten bestehen zu gleicher Zeit 
Altersveranderungen. 3. Diese Veriinderungen stellen keine specilischen 
dar, sind unabhangig von der Erkrankung der peripheren Nerven: sie 
bedingen nicht die Sensibilitiitsstorungen der Peripherie. 4. Auch bei 
anderen schweren chronischen Infectionskrankheiten werden jedenfalls 
ahnliche Veriinderungen des Gehirns anzutreffen sein. 5. Bei dem Ein- 
dringen der Leprabacillen in Nervenzellen des Ganglion Gasseri komrnt 
es zu einer Art vacuolarer Degeneration, welche den Untergang der 
Zellen herbeifiihrt 1 ). 

Es sei mir auch an dieser Stelle gestattet, meinen Dank auszu- 
sprechen deu Herren Prof. Dr. med. W. A. Afanassjew, Director des 

1) Anm. Ich behalto fiir den Vorgang in den bacillenbefallenen Nerven¬ 
zellen den Ausdruck „vacuolare Degeneration 11 bei, doch ware es wohl zweck- 
entsprechend, fiir ahnliche Veriinderungen eine andere Benennung zu schatfen. 
Einmal ist das Vorkominen von Vacuolen in den Nervenzellen des Central- 
nervensystems arg discreditirt [cfr. die Zusammenstellung bei Sudakewitsch 
(1. c. p. 47ff.)] und dann werden unter diesern BegrifT gewiss nicht iiberein- 
stimmende Zustando beschrieben. Sollen die Vacuolen „ovale, haufiger runde, 
geschlossene Hohlungen, welche leer sind oder einen Inhalt fiihren“, darstellen 
(Sudakewitsch, 1. c. p. 46), welche womoglich das uragebende Parenchym 
zusammendriicken (Heilbronner 1. c. S. 60), — (Koellicker bezeichnet als 
Vacuolen „mit Fliissigkeit gefiillte Hohlraunie“, Ziegler „kuglige Tropfen 
heller Flussigkeit 11 ) —, so triflft vieles jedenfalls nicht zu, was mit dem Narnen 
„ Vacuolen 11 , oder ,.vacuolare Degeneration 11 belegt wird. 
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pathologisch-anatomischen Institute der Universitat Jurjew, fiir den Vor- 
schlag, das Gehirn bei Lepra zu untersuchen, sovvie fiir manchen Hin- 
weis in der ersten Zeit rneiner Untersucliung, — Dr. ined. A. v. B erg¬ 
ot ann, Director des Riga’schen Leprosoriums, fur (iie Ueberlassung des 
Materials, und Dr. C. v. Brutzer, dem fruheren Arzt am Leprosorium, 
fur die Ueberlassung der Krankengeschichten und Sectionsprotokolle. 


Erklarung der Abbildiuigeu (Taf. VII). 

Die Abbildungen sind von mir bei der Vergrosserung von Zeiss homog. 
Immersion x /i 2 Ocul. 4, gezeichnet. 

Die Figuren 1, 8 und 24 stammen von alkoholfixirten Praparaten, welche 
nach Ziehl-Neelsen (1, 8), resp. Nissl (24) gefarbt sind. Die iibrigen 
Zeichnungen beziehen sich auf Praparate aus Chromosmiumessigsauregemisch; 
mit Ausnahme der Figuren 3, 13, 14 und 15 sind dieselben mit cone, wasse- 
riger Fuchsinlosung gefarbt. 

Figur 24 scbildert Zellen der Sectionen 1 und III; Figur 25 stammt aus 
der Section V. Die iibrigen Abbildungen gehoren der Section VII an. 

Die Figuren 1—8 sind Praparaten aus den Gasser’schen Ganglien ent- 
nommen, die anderen Figuren beziehen sich auf Schnitte aus der Grosshirn- 
rinde, dem Cerebellum und der Medulla oblongata. 

In siimmtlichen Abbildungen, welche Zellen illustriren, sind die feinsten 
Faden der achromatischen Substanz nicht gezeichnet, nur die achromatischen 
Kiimohen sind beriicksichtigt. Auch die feinen Faden im Kernleib der Zellen 
sind fortgelassen. 

Figur 1. Gruppe von bacilleninvadirten Nervenzellen aus dem Ganglion 
Gasseri (Ziehl-Neelsen). 

Figur 2. Abschnitt einer normalen Ganglienzelle mit Neurit aus dem 
Ganglion Gasseri (Fuchsin). 

Figur 3. a) Normale pigmentirte Nervenzelle aus dem Ganglion Gasseri 
(ungefarbtes Praparat). 

b) Osmiumgeschwarzte freieSchollen mit Maschenzeichnung aus dem Gan¬ 
glion Gasseri (ungefarbt). 

Figur 4. Normale pigmentfuhrende Ganglienzelle aus dem Ganglion 
Gasseri (Fuchsin). 

Figur 5. Von Leprabacillen stark veranderte Nervenzelle aus dem Gan¬ 
glion Gasseri (Fuchsin). 

Figur 6. Bacilleninvadirte Nervenzelle aus dem Ganglion Gasseri (weni- 
ger schwere Veriinderung); (Fuchsin). 

Figur 7. Bacillenfiihrende Nervenzelle aus dem Ganglion Gasseri (Lepra¬ 
bacillen nicht gezeichnet); (Maschenstructur des Nucleolus); (Fuchsin). 

Figur 8. Bindegewebe mit Leprabacillen. (Ganglion Gasseri.) (Ziehl- 
Neelsen.) 
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Figur 9. Wenig veranderte Ganglienzelle aus der 6. Schicht des G. post¬ 
centralis; einige chromatische Zellkorperchen in Anfangsstadien der Chroma- 
tolyse (Fuchsin). 

Figur 10. Ganglienzelle aus dem G. postc.; der Process der Chromato- 
lyse der Zellkorperchen ist weiter fortgeschritten (Fuchsin). 

Figur 11. Ganglienzelle aus dem G. praec. (Chromatolyse, Schwund der 
Zwisohensubstanz, Zerfall des Zellleibes in den peripheren Theilen); (Fuchsin). 

Figur 12. Ganglienzelle aus dem G. praec. (Chromatolyse, Schwund der 
Zwisohensubstanz); der degenerative Process ist in der LJmgebung des Kerns 
starker entwickelt (Fuchsin). 

Figur 13. Pigmentirte Ganglienzelle aus dem G. praec. (ungefarbt). 

Figur 14. Haufen osmiurageschwarzter Schollen mit Maschenzeichnung 
aus dem G. temporalis sup. (ungefarbt). 

Figur 15. Quer- und langsgetrofTene markhaltige Nervenfasem, deren 
Mark durch Osmiumsaure geschwarzt ist (ungefarbt); (aus G. occipitalis und 
Med. oblongata.) 

Figur 16. Theil eines Zellraumes aus dem G. postc. mit Haufen osmium¬ 
geschwarzter Schollen mit Maschenzeichnung (Fuchsin). 

Figur 17. Kleine Vene und Capillare aus dem G. posto.; vereinzelte 
osmiumgeschwarztoGebilde mit Maschenzeichnung in derEndothelzelle (Fuchsin). 
(Die rechte Halfto des Praparates hat eine andere Einstellung als die linke.) 

Figur 18. Kleino Vene, osmiumgeschwiirzte Korner, Kugeln und Gebilde 
mit Maschenzeichnung fuhrend, aus G. temporalis sup. 

Figur 19. Hochgradig veranderte Ganglienzelle ohne Kern aus dem Gyr. 
postc. mit osmiumgeschwiirzten Schollen mit Maschenzeichnung im Zellraum 
(Fuchsin). 

Figur 20. Iieste einer hochgradig veranderten Ganglienzelle aus dem 
G. postc.; osmiumgeschwarzte Schollen mit Maschenzeichnung im Zellraum 
(Fuchsin). 

Figur 21. Haufen von osmiumgeschwarzten Schollen mit Maschenzeich¬ 
nung; unter ihnen eine grosse, starker geschwarzte Scholle (Fuchsin). 

Figur 22 und 23. Gliazellen aus der oberfliichlichen Schicht der Gross- 
hirnrinde mit rundlichen osmiumgeschwarzten Gebilden mit Maschenzeichnung. 
(G. postc.) (Fuchsin). 

Figur 24. Purkinje’sche Zellen an der Basis eigenthiimlich verandert. 
(Cerebellum.) (Methylenblaufarbung.) 

Figur 25. Corpora amylacea aus Cerebellum und Med. obi. (Fuchsin). 

Anm. In Folge des in Russland am Schluss des Jahres 1905 herrschen- 
den Post- und Eisenbahnstreiks erhielt ich die mir zur Correctur iibersandte 
lithographirte Tafel einen Monat spater. Wiihrend dioser Zeit war der Druck 
der Tafel bereits erfolgt; kleine Correcturen, die ich an mehreren Abbildungen 
wiinschte, konnten leider nicht mehr beriicksichtigt werden. 
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Aus der psychiatrischen Klinik in Freiburg i./B. 
(Prof. Hoche). 

Zur Frage der amnestischen Aphasie und ihrer 
Abgrenzung gegeniiber der transcorticalen und 
glossopsychischen Aphasie. 

Von 

Dr. Kurt Goldstein, 

jetzt Assistant an der psych. Klinik in Konigsberg. 


Kranken^cscliichte. 

Es handelt sich um eine ca. 60 Jahre alte Frau, die ausserlich einen 
ihrem Alter entsprechenden Eindruck macht. Die korperliche Untersuchung 
ergiebt keinen besonderen Befund seniler Erscheinungen, keine Zeichen einer 
starken Arteriosklerose an den peripheren Aiterien und dem Herzen, keine Ano- 
malien der Rellexe, der Sensibilitat.’ Untersuchung der Sinnesorgane ergiebt: 

Gehor: Ein wenig herabgesetzt. Jedoch auch Fliistersprache noch in 
einiger Entfernung verstanden. Unterscheidung hoher und tiefer Tone moglich. 

Sehscharfe: In Folge Astigmatismus auf ca. y 2 herabgesetzt, doch 
ohne wesentlichen Einfluss auf ihre Sehfahigkeit und Erkennen. 

Geschmack: leidlich intact. 

Geruch: nicht sicher zu priifen. 

Das einzige auffallende korperliche Symptom ist eine starkere Schmerz- 
empfindlichkeit beim Beklopfen irgend einer Stelle des Schadels, der anderer- 
seits die einzigen spontanen Klagen iiber Stiche im Kopfe zu entsprechen 
scheinen. 

Ueber das Vorleben der Patientin ist leider nichts Sicheres zu eruiren 
gewesen. Sie hat mehrere erwachsene Kinder, und ein Leben schwerer Arbeit 
hinter sich. Sie hat wahrscheinlich nicht viel gelernt, ist aber geweckt ge¬ 
wesen und hat wohl so viel wie der landlaufige Durchschnitt an Kenntnissen 
besessen. 

Seit wann das psychische Bild, das sie jetzt bietet, besteht, ob es plotz- 
lich oder allmiilig eingetreten ist, ist nicht sicher zu erfahren gewesen. Sie 
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selbst fiihrt als Veranlassung ein Trauma, das sie erlitten babe, an. Ein Mann, 
der sie vergewaltigen wollte, babe sie fiberfallen und auf den Kopf geschlagen. 
Wann dies gewesen, ist nicht sicher, ebenso ob die psvchische Veranderung 
wirklich plotzlich damach eingetreten ist. Doch ist dieAngabe nicht unglaub- 
wfirdig, weil Patientin fiber die wichtigsten Daten ihres Lebens sonst ganz 
leidlich Auskunft zu geben vermag und andererseits ahnliche psychische Zu- 
stande nicht selten gerade im Anschluss an Traumen beobachtet worden sind. 
Das Moment gewinnt im vorliegenden Falle noch mehr an Wahrscheinlichkeit, 
weil sich weder senile, arteriosklerotische oder sonstige Veranderungen an ihr 
finden, die einen Rfickschluss auf die anatomische Veranderung im Gehirn ge- 
statten wfirden. 

Da sich das psychische Bild wahrend der ganzen sich fiber mehrere 
Monate erstreckenden Beobachtungszeit nicht wesentlich verandert hat, ver- 
zichte ich auf genaue Wiedergabe der Krankengeschichte und will den Befund 
in systematiscber Weise darstellen. 


I. Allgemeines Verhalten. 

Patientin wurdo in leicht verwirrtem Zustande in die Klinik gebracht, 
war aber bereits am zweiten Tage vollkommen klar und ist dies auch seitdem 
stets geblieben. Sie schickte sich in die Situation, erfasste aber, dass man sie 
zwangsweise zurfickhielt und verlangte heim. Ihre Orientirung ist ortlich ex¬ 
act, sie weiss, dass sie in Freiburg im Krankenhause ist; zeitlich mangelhaft, 
es sei anfangs 1900, 1901 oder so ahnlich; ebenso weiss sie Datum, Wochen- 
tag nicht richtig anzugeben; dagegen wohl die Dauer ihres Aufenthaltes. 

Die Personen ihrer Umgebung beurtheilt sie im Ganzen richtig; erkennt 
den Arzt als „der Hochst“, womit sie, wie sich bei naberer Prfifung ergiebt, 
seine Stellung als Oberster auf der Abtheilung zum Ausdruck bringen will. 

Ihr Benehmen ist nicht besonders auffallend. Sie isst allein, kleidet sich 
allein an, besorgt ihre Bedfirfnisse allein; ist*nicht unreinlich. Es zeigt sich 
niemals, dass sie einen Gegenstand verkehrt gebraucht. Sie schlaft ruhig, 
delirirt auch Nachts nie, benimmt sich fiberhaupt in jeder Weise geordnet. 

Sie ist gutmfitig, immer freundlich zum Arzt, den Wiirterinnen und den 
Mitpatientinnen. Sie erregt durchdie spaterzuerwahnenden stereotypen Redens- 
arten leicht Lachen, auch bei den Mitpatientinnen, was sie aber nicht beson¬ 
ders tibel nimmt. Bei jeder Unterhaltung verlangt sie nach Hause, doch ist 
sie leicht zu beruhigen und ist mit Versprechungen auf Morgen zufrieden. Sie 
macht im Ganzen den Eindruck eines geringen Schwachsinns, der jedoch sich 
wesentlich durch die spater zu beschreibende Sprachstorung verstarkt erweist. 

Die Prfifung wird erschwert durch ihre mangelnde Aufmerksamkeit und 
leichta Ablenkbarkeit durch irgend welche Sinneseindriicke und durch die sie 
selbst beschaftigenden Gedanken und Wfinsche, vor Allem das Verlangen 
nach Hause. 

Die Perception ffir Sinneseindriicke ist ungestort, wie im Einzelnen aus 
der folgenden Darstellung hervorgehen wird. 
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Ebenso ist die Apperception intact; haufig wird hierin eine Storung durch 
Abgelenktheit vorgetiiuscht. Es mag auch eine nicbt naher zu bestimmende 
Erschwerung und Verlangsamung der Auffassung bestehen; doch kommt sie 
schliesslich immer zum richtigen Verstiindniss. 

II. Intelligeiiz-Prufung. 

Das Gediichtniss fur friihere Erinnorungen ist nicht vollkommen 
intact. Sie weiss zwar iiber sich, Namen, Geburtstag und Ort Besoheid, sie 
giebt ihren Wohnort an, ebenso zu welchem Amt er gehort und kennt die Be- 
deutung desselben als kleinen Badeort. Die Hauptdaten ihres Lebens sind ihr 
gelaufig, doch sind die Angaben iiber ihre Familie nicht geniigend. 

Die Merkfahigkeit fur frische Eindriicke ist weit schlechter. Schon 
nach 10—20 Secunden hat sie sowohl optische wie acustische Merkobjecte 
meist vergessen; das optische Gediichtniss scheint etwas besser als das acusti¬ 
sche. Jedoch vergrdssert auch hier die mangelnde Aufmerksamkeit, die im 
iibrigen jede genaue Priifung iiberhaupt unmbglich macht, vvesentlich den 
Fehler. Es zeigt sich dies dadurch, dass sie sonst fur die Vorgange auf der 
Abtheilung eine gar nicht so schlechte Merkfahigkeit aufweist, wie es ja schon 
daraus hervorgeht, dass sie ihre Umgebung kennt. Sie erinnert sich auch nach 
einem langeren Aussetzen der Untersucbung an die friiheren sogar in manchen 
Einzelheiten. 

Schulkenntnisse sind sehr mangelhaft, doch mag sie nie viel mehr 
gehabt haben. Sie gehen in geographischor Beziehung nicht iiber ihren Hei- 
mathsort hinaus, dessen Amt und ungefahre Lage sie anzugeben weiss, sind 
in geschichtlicher, politischer Beziehung gleich Null. Dagegen weiss sie einige 
Gebete ganz prompt aufzusagen, ebenso anzugeben, in welcher Jahreszeit die 
wichtigsten Feste sind. 

Alphabet: A, b, c, d, e, f, g, h, m, n, o, n, b, c, e, d, e, m . . . 

Monate: Vorwarts: prompt. Riickwiirts: Dezember, October, Februar, 
April, Mai, Juni . . . 

Wochentage: Vorwarts: meist richtig. Riickwiirts: geht nicht. 

Wie lang die einzelnen Monate sind, wie viel Wochentage das Jahr hat, 
weiss sie nicht. 

Zahlenreihe: 1—50 prompt; ruckwiirts mangelhaft. 

Zehner vorwarts bis 200 prompt; riickwiirts, wenn man den Anfang vor- 
z&hlt, meist richtig. 

Rechnen: geht im Ganzen sehr langsam, macht ihr viel Miihe. Sie 
muss mit grosser Sorgfalt immer wieder aufgefordert werden. 

Einmaleins mit der 4 leidlich, mit der 5 ebenso, mit der 7 mangel¬ 
haft; ebenso mit der 10. 

Ausserbalb der Reihe einfache Multiplication zwar langsam, doch rich¬ 
tig. Addition desgleichen (8 -f- 14 = 22; 14 —j— 26 = 40, allerdings nur 
schriftlich). 
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Subtraction ausserst mangelhaft. Division gar nicht moglich. 
lhr Urtheilsvermogen hat nicht im wesentlichen Maasse gelitten, wie 
sich schon aus ihrer richtigen Auffassung der Situation ergiebt und auch dann 
zeigt, wenn sie iiber Dinge ihrer friiheren Beschaftigung spricht. Die er- 
schwerte Auffassung der Frage und die mangelnde Fixirbarkeit fur langere Zeit 
sind besonders fiir die Untersuchung der hoheren psychischen Fahigkeiten sehr 
beeintrachtigend; wohl nicht zum mindosten deshalb ist auch ihre Combina- 
tionsfahigkeit (Heilbronner’sche Methode) sehr massig. Gelegentliche 
Aeusserungen geben hier einen bessseren Einblick, als besondere systematische 
Untersuchungen. So bezeichnet sie z. B. zu ganz differenten Zeiten den Arzt, 
dann den Biirgermeister, den Pfarrer, Grossherzog, den Hahn auf einem Bilde 
unter den Hennen als den „Hochsten“ und zeigt damit ein gutes Vermogen in 
der Beurtheilung der verschiedenen Individuen. 

III. Untersuchung der Sprachstornng. 

Hier wird es nothig sein, einige Protokolle, wenn auch nur einen kleinen 
Theil der vorliegenden etwas ausfiihrlicher wiederzugeben. 

Spontansprechen. 

Meist lebhaft, mit guter Betonung und unter Begleitung richtiger Geber- 
den. Bemerkenswerth sind zunachst gewisse stereotyp wiederkehrende Satze, 
die auch meist monotoner vorgetragen werden, als Patientin sonst zu sprechen 
pflegt. Sie werden entweder beim blossen Erscheinen des Arztes oder irgend 
einer anderen Person, von der sie sich ein Entgegenkommen verspricht, oder 
auch als Antwort auf Fragen wie heruntergeleiert. Es handelt sich inhaltlich 
immer um Dinge, die ihr persbnliches Wohl betreffen. So beantwortet siez.B. 
die Frage: „Wie geht es Ihnen?“ fast stets vollkommen gleioh durch folgende 
Satzfolge: „Ich hab Stich im Kopf, brustkrank, leberkrank, Darmverwickelt, 
als ich das Madle bekommen hab, haben sie mich aus dem Hause genommen, 
habe ich miissen 40 M. zahlen“. Oder „Ich muss heim, sonst bekomme ich 
mein Geld nimmer, ich bekomme 10M. alle Monat. Wie ich bin beim Hochsten 
gewesen, hat er gefragt, was ich Hauszins zahlen muss, da hab ich gesagt 
8 M.; dann hat er gesagt, da bekommen Sie nur 2 M. fiir Milch. Ich muss 
jetzt heim, sonst bekomm ich mein Geld nimmer“. Aehnliche Satze werden 
uns auch spater noch begegnen. 

Im Ganzen ist der Inhalt der spontanen Sprache diirftig (was allerdings 
durch das gleichmassige Anstaltsleben und durch das vorwiegende Interesse 
fiir ihr Heimkommen mithedingt sein mag), aber nie sinnlos. 

Am auffallendsten ist der Mangel an Bezeichnungen fiir concrete Gegen- 
stande, namentlich fehlen ihr Substantiva und Adjectiva und sie gebraucht 
dafiir allerlei Umschreibungen. Der Wortschatz ist deshalb recht gering und 
sie bezeichnet sehr viele Dinge mit gleichem Namen, es sind dann meist Aus- 
driicke, die eine hervorstechende Eigenschaft derselben ausdriicken. Auch die 
Anzahl der ihr zur Verfiigung stehenden Verben ist stark reducirt. Fiir alle 
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Thiitigkeiten z. B. benutzt sie fast ausschliesslich ein selbstgebildetes Verbum 
„iiberfahren“. Dieser Defect ist beim spontanen Sprechen allerdings lange 
nicht so gross, als er sich, wie wir spater sehen werden, beim Benennen von 
Gegenstanden und iiberhaupt bei verlangten Antworten herausstellt. Auch 
kommt er in den stereotypen Satzen nicht so zum Ausdruck. 

Die Satzconstruction zeigt keinen Defect. Ebenso fehlt jede Paraphasie. 
Das Reihensprechen geht leidlich, nicht sehr schnell. Naheres dariiber bei 
der Intelligenzprfifung. 


Das Sprachverstandniss. 

Ist im grossen Ganzen intact. Sie giebt auf die Fragen fiber ihre Person 
entsprechende Antwort und ffihrt alle Auftrage prompt aus. Oft wird durch 
die Unaufmerksamkeit ein Mangel an Verstandniss vorgetauscht, der bei Wie- 
derholung der Frage sich aber bald als irrthfimlich angenommen, herausstellt. 
Allerdings scheint fur gewisse hohere psychische Leistungen ein Mangel an 
Verstandniss zu bestehen, so z. B. versteht sie nicht, was „abziehen“ ist, und 
Aehnliches. Auch bier mfissen wir bei der Beurtheilung dem niedrigen Bil- 
dungsgrad Rechnung tragen. 

• 

Das Nachsprechen. 

Kurze Worte, auch sinnlose Silbenzusammenstellungen bis zu 5oder 6Sil- 
ben spricht sie prompt nach. 

Langere Worte, wenn sie ihr bekannt sind, ebenfalls. Dagegen wieder- 
holt sie bei unbekannten nur die aufgenommenen Klange, wobei ihr oft falsche 
Buchstaben, namentlich Consonanten unterlaufen. 

Dieser Unterschied zwischen Bekanntem und Unbekanntem kommt noch 
mehr bei Satzen zum Ausdruck. 

Satze, deren Inhalt sie versteht, wie: Die Milch ist sauer geworden, die 
Wiese ist grfin, spricht sie prompt nach, dagegen: z. B. Man soli den Tag 
nicht vor dem Abend loben und Aehnliches, was sie nach ihrer eigenen An- 
gabe nicht versteht, ganz ungenau, lasst Silben aus, halt aber die Betonung 
und die Hauptlaute meist richtig inne. Die letztenWorte sind am ungenausten. 
Eigentliche Paraphasie ist nie zu beobachten, die Defecte im Nachsprechen 
lassen sich zum grossten Theil auf das nicht intacte Horvermogen und die 
schlechte Merkfahigkeit zurfickffihren. Bei bekannten Worten wird beides durch 
die Reproduction vom Begriffe aus compensirt. 

Das spontane Nachsprechen (cfr. Heilbronner, Archiv fur Psych. 
Bd. 34, S 371) zeigt keine wesentliche Differenz gegenfiber dem auf Geheiss. 
Es werden ihr nach dem Vorgange Ileilbronner’s Gegenstande genannt, die 
sie zeigen soil; sie zeigt sie und wird sofort gefragt, wie sie heissen. Sie ist 
im Stande bei don meisten Gegenstanden sofort nachher den Namen richtig 
anzugeben; wartet man aber nur einige Secunden, so ist dies in Folge der 
schlechten Merkfahigkeit unmoglich. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 3. 59 
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IV. Prufung auf die Nainenflnduiig fiir concrete Objecte 
and das Wiedererkennen. 


1. Gesichtssinn. 
Gezoigte Gegenstande: 
Uhr 

Wozu ist es? 

Schliissel 


Bleistift 

Messer 

Taschentuch 

Was macht man damit? 

Nase 

Wie nennt man es? 
Borse 

Fiinfpfennigmarke? 

Zopl 


Ring 

Gabel 

Ist es ein Messer? 
LofTel? 

Gabel? 


Antwort: 

EinStiickle, wo man sieht. ein schonsStiickle. 
Hatt ich nur so ein. 

Es ist jetzt halb fiinf(richtig), schonsStiickle, 
Rundellele, lins, zwei, drei, vier, fiinf. 

Schons Stiickle, so zu maohen, wo man kann 
iiberfahren (macht Schliessbewegungen an der 
Thiir). 

So iiberfahren auf schons Stiickle (macht 
Schreibbewegungen auf Papier). 

Stiickle, zum iiberfahren, wenn ichs nur hatt 
(versucht den Bleistift zu spitzen). 

Schons Stiickle, hatte ich nur so ein. 

Nas putzen (macht Putzbewegung). 

Schons Stiickle, wo man kann iiberfahren, 
wo man kann Nasputzen. 

Wo man kann iiberfahre, schons Stiickle 
(macht Putzbewegung). 

Da ist Dings drin, schbn Stiickle, geben sie 
mir eins, zehn Sous, 1 M. 

Lug jetzt, man muss es auf etwas lege, man 
macht es drauf (versucht sie auf ein daliegendes 
Couvert zu kleben). 

Schons Stiickle, als ich 16 war ist der Hochst 
(nach Ausfragen: der Grossherzog) bei uns ge- 
wesen, da hab ich 2 solch lange Stiickle bis da- 
hin (zeigt auf den Boden) gehabt, da gab es 
Tanz, da hat der Hochst gesagt, ich sollt sie 
hochbinden, sonst wer ich drauftreten. 

Rundellele, so ein Stiickle wo man an den 
Finger macht. 

Wo man kann fahre mit (steckt es an den 
Mund), wo man kann essen mit. 

Nein. 

Nein. 

Ja 1 ), Gabel, Gabel. 


1) Durch den gesperrten Druck soli die sonst nicht wiederzugebende leb- 
hafte Betonung bei den bejahenden Antworten angedeutet werden. 
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Teller 


1st es eine Gabel? 
Schiissel? 

Zum essen? 
Streichholzschachtel 


1st es ein Bett? 
Fasten? 

Streichholzschachtel? 

Papier 

Feder? 

Papier? 

Glas mit Wasser 

1st es Wein? 

Wasser? 

1st es ein Topf? 

1st es ein Glas? 


Wo man ebbis dreinmacht, eine Rundellele, 
man man kann kocheu mit (macht Riihrbewe- 
gung auf dem Teller). 

Ja (zweifelnd). 

Ja, Schiissel, Schiissel, Schiissel. 

* Ja, Schiissel, Schiissel. 

Schon Stiickle, wo man kann iiberfahre mit 
(macht Strechbewegungen). Dingli drin (nimmt 
Streichholz heraus), so iiberfahre, wo man kann 
koche mit. 

Nein. 

Nein. 

Ja. 

So ein Stiickle wo man kann iiberfahre mit 
(macht Schreibbewcgung). 

Nein. 

Ja, Papier, Papier. 

Man kann iiberfahren, mit dem was drin ist 
(fahrt sich waschend iibers Gesicht). 

Nein. 

J a. 

Unsicher. 

Ja. 


Einige wenige Gegenstande benannte sie richtig. So Brot, Fenster. 
Tasten brachte ihr, wenn sie den Namen nicht gleich fand, keinen Vortheil. 
Bildor: 


Pferd 

Hund 

Schwein 

Kuh 


Ein Ding, wo sie fahren mit. 

Das ist ein schons Stiickle. 

Saule. 

Wo man s’ Ding holt, wo man thut iiber¬ 
fahren (zeigt an die Euter und macht melkende 
Bewegung). Milch, Wissen Sie wir hatten zehn 
Kiihe. 


Henne 

Ente 

Geis 

Was 4? 

Kaminfeger 

Hiihner und Hahn 

Bett 

Kind 

Spritzkanne 


Wo man Eier hekommt, weisse Rundellele. 
Auch weisse Rundellele, isst man nicht. 

Ich weiss schon wir haben 4 gehabt. 

Wir haben vier Geisle gehabt. 

Der oben iiberfahrt, oben auf dem Haus. 

Die wo so weisse Dinger haben, hinten durch; 
das ist der Hochst (zeigt auf den Hahn). 

Wo man kann ebbis dariiber machen, in der 
Nacht dariiber liegen. 

Madle —. 

Wo man kann ebbes dariiber mache, wo kann 
Wasser drein tliun. 


59’ 
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Regcnschirm 


Schuhe 

Wie heisst es? 
Sind es Striimpfe? 
Schuhe? 

Uhr 

Wozu? 


Ich weiss schon, schons Stiickel wenns reg- 
net, da macht man auf, ich hab zwei Stiickle 
daheim, drei hab ich gehabt. 

Wo ich anlege, weiss schon was (zeigt auf 
ihre Fiisse). 

Weiss schon tvas. 

Nein. 

Ja. 

Wo man, schons Stiickle, 1, 2 3, Rundellele. 

11, 12, 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, man sieht 


wenn’s .... 

Ja ich hab schons Stiickle gehabt von dem, 
eine Uhr, Uhrli, Uhrli. 

Zum Kasten, dass man so macht (Schliess- 
bewegung). Ich weiss schon. 

Nein kein Schloss. 

Ja, ja Schliissel, Schliissel. 

Weiss schon was, wo man kann die Stiickli 
(zeigt die Zopfe) iiberfahren. Ich hab auch 
solche Stiickli gehabt. 

Nein. 

Nein. 

Ja, Biirste, ja eine Biirste. 

Geldstiicke hat sie von vorn herein richtig bezeichnet, und zwar sammt- 
liche Stiicke, auch wenn sie ihr nur von der Adlerseite gezeigt wurden. 
Woll-Farbenpriifung. 


Weiss man, wie spat es 
ist? 

Schliissel 

Ist es ein Schloss 
Schliissel? 

Biirste? 


Ist es ein Eimor? 
Ist es ein Kamm? 
Ist’s eine Biirsto? 


Gezeigt. 

Roth 


Ist es griin? 
Griin 

Ist es roth? 
Blau? 

Griin? 

Blau 

Ist es roth? 

Schwarz? 

Blau? 


Sie antwortot. 
Stiickli, wo man kann 
dariiber machen (zeigt 
die Striimpfe). 

Nein, rothlacht. 

Anders. 

Nein. 

Nein. 

Ja griin. 

Weiss nicht. 

Nicht so ganz roth. 
Nein. 

Ja blau. 


G e n a n n t. 
Roth 
Griin 
Blau 
Braun 
Gelb 


Gezeigt 

Findet die gehorigen 
Niiancen. 
dto. 
dto. 
dto. 


Das Wiedererkennen ist sowohl fiir Gegenstande wie Bilder prompt, 
weshalb ein ausfiihrliches Protokoll iiberfliissig ist. Es koramt vor, dass sie 
hier und da ein Bild nicht zeigen kann, ebenso wie sie gar nicht weiss, was 
es vorstellt. Es sind aber nur wenige, ihr vielleicht nnbekanntere Objecte. 
Auch spielt die bei verschiedenen Untersuchungen verschiedene Aufmerksam- 
keit hier wohl eine Rolle. 
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2. Tastsinn. 


Schliissel 

Wo man kann uberfahren, an Kasten machen. 

Streichholzschachtel 

Es ist ebbis drin, wo man kann uberfahren 
mit, wo man kann Kaffee koohen, wo man kann 
kochen mit. 

Trichter 

Wo man kann ebbis driibermachen, Milch 
ebbis, dass ebbis druntergeht. 

Loflel 

Schon Stiickli, wo man kann ebbis ins Maul 
machen mit, zura essen. 

Scheere 

Wo man ebbis macht, mit, wo man ebbis 
macht (zeigt den Rock, macht unterm Tisch die 
Schneidebewegung, ohne hinzusehen). 

1st es ein Messer? 

Nein. 

1st es eine Scheere? 

Ja Scheere. 

Flasche 

Wo man ebbis kann driibermachen, Milch 
oder Wasser rein machen. 

1st es ein Loffel? 

Nein. 

1st es eine Flasche? 

Ja Flasche. 

Portemonnaie 

Schons Stiickli, das darf ich mitnehme (lacht), 
weiss schon, was drin ist, Geld is drin, Geld. 

1st es eine Flasche? 

Nein. 

1st es ein Ball? 

Nein. 

1st es ein Portemonnaie? 

Ja. 

Papier 

Wo man kann ebbis machen mit dem Stiickli 
(zeigt auf meinen schreibenden Federhalter). 

Geldstiicke richtig erkannt und benannt. 

Alle die erwahnten Objecte findet sie bei Namennennung aus einer An- 

zahl getasteter prompt heraus. 

3. Gehor (ohne dass 

sie hinsieht). 

Untersucher niest. 

Gesundheit! 

Wie heisst man das? 

Weiss schon. 

Husten? ' 

Nein. 

Niessen? 

Ja. 

Es wird ihr vorgehustet. 

Weiss schon was. 

Niessen? 

Nein. 

Schreien? 

Nein, kein schreien. 

Husten? 

Ja Huste. 

Es wird mit dem Fuss 

Ueberfahre mit dem Stiickli (zeigt auf ihren 

gescharrt. 

Fuss). 

1st es Klopfen? 

Nein. 

1st es scharren? 

Ja scharren. 

Handeklatschen 

So uberfahre mit dem Dingli da (zeigt die 
Hande). 

Husten? 

Nein. 

Schreien? 

Nein. 
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Klatschen? 

Geldklirren. 


J a. 


Weiss schon was, schons Stiickli, wo man 
kann nehmen dafiir, Geld, 5 Mark, 10 Mark. 
Wiodererkennen bei Namennennung prompt. 

4. Geschmack (mit Ausschluss der iibrigen Sinne): 


Salz auf der Zunge 
Wonach hat es ge- 
schmeckt? 

Zucker? 

Salz? 

Essig auf der Zunge: 
Zucker? 

Pfeffer? 

Salz? 

Essig? 

Semmel 


(Macht Ekelbewegung.) 
Weiss nicht. 


Nein, kein Zucker. 


Weiss nicht. 

Bossig. 

Nein. 

Zweifelnd. 

Nein. 

Ja, Essig. 

Weiss schon was, wo ich beim Bur gewesen 
bin, hab ich es mache miisse. Zuerst hab ich 
von der Kuh gcnommen (meint Milch). 

Nein, kein Fleisch. 

Nein. 

Weiss schon was, beim Bur hab ichs gehabt. 

Ja. 

Ja, Weckle, Weckle, Weckle. 

Guts Stiickli von der Kuh, ich war beim Bur, 
wo 10 Stiick gewesen sind, hab alle miissen 
machen, konnte nicht essen, da bin ich krank 
geworden. 

Ja, Milch, Milch. 

Weiss schon was, wo es einem besser gelit. 
Nein. 

Nein. 

Nein. 

Ja. 

.1 a, Wien. 

Wiedererkennen vom Namen aus prompt. 

5. Geruch ist bei ihr so wenig entwickelt, dass eine genauere Priifung 
nicht moglich ist. 

6. Priifung auf die Fiihigkeit, die nicht sinnlich gestiitzten 
Eigenchaften eines Objectes anzugeben. 

Dass diese Fiihigkeit leidlich intact ist, ist schon im Laufe des vorliegen- 
den Protokolls in ihrer umschreibenden Charakteristik der Objecte zum Aus- 
druck gekommen. Hier noch einige Einzelheiten: 

Uhr ans Ohr gehalten Kenn es, hab zu Hause, schons Stiickle, 1, 

2, 3, 4, 5, 6, 7. 

Ist es rund oder eckig? Rund. 


Ist es Fleisch? 

1st es Obst? 

In die Hand gegeben 
Brot? 

Weckle? 

Milch getrunkcn 


Ist es Milch? 

Wein getrunken 
Ist das Milch? 

Wasser? 

Kommt es von der Kuh? 
Kommt es von der Rebe? 
Ist ein Wein? 
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Soil es aufmalen. 

Ring in die Hand. 

1st es eckig oderrund? 

1st es Blech? 

1st es Gold? 

1st es ein Ring? 

Portemonnaie in die Hand 

1st das Geld weiss oder 
schwaiz? 

Uhr in die Hand. 

Es werden ihr verschie- 
deneGerausche vorgemacht, 
darunter Tick-Tack und sie 
soli auswahlen wie die Uhr 
raacht. 

Wozu ist es? 

Es wird ihr in einfachen 
Linien eine Uhr aufgemalt. 

Wie macht das? 


Macht einen Kreis. 

Schons Stiickli (zeigt auf meinen Finger) an 
den Finger, hab auch eins gehabt, habs verloren. 
Rund. 

Nein. 

Ja Gold. 

.Ja schons Ringli. 

Schons Stiickli, wo Geld drinn ist. 

We i s s. 

Schons Stiickli. 

Sie wiihlt Tick-Tack. 


Wie spat es ist. 
(Erkennt sie sofort.) 

Tick-Tack. 


Auch von den Worten aus ist Patientin, so weitman sie zu dieser schwie- 
rigen Aufgabe bringen kann, im Stande die Eigenschaften eines Objectes an- 
zugeben, oder vielmehr die richtigen aus Genannten herauszufinden. Ihre 
Begriffsbildung istjedenfalls niclitirgendwiewesentlich gestort. 

Im Allgemeinen sei es besonders hervorgehoben, dass sie Namen, die sie 
nicht sprechend anzugeben weiss, auch nicht schreibend findet. Schreibt man 
den Namen auf, so erkennt sie ihn erst, wenn sie ihn laut vorgelesen hat. 

Ein Unterschied zwischen der Wortfindung fiir nicht sinnliche Objecte 
von der fiir sinnliche war nicht zu constatiren. 


V. Das Schreiben. 

Von vornherein ist zu bemerken, dass Patientin friiher nicht geiibt im 
Schreiben war. — Die Formen der geschriebenen Buchstaben und Zahlen sind 
vollkommen correct. 

1. Spontanschreiben: Bei der Aufforderung irgend etwas zu schrei¬ 
ben, schreibt sie ihren Namen, Wohnort und ahnliches ganz correct. Bei 
liingerem Schreiben zeigt sich inhaltlich dieselbe Stereotypie, wie vorher beim 
spontanen Sprechen hervorgehoben, was besonders in einem von ihr geschrie¬ 
benen Brief zum Ausdruck kommt; ausserdem aber pharagraphische Symptome. 
Der nachfolgend abgedruckte Brief wird die eigenthiimliche Schreibweise besser 
illustriren, als jede weitere Auseinandersetzung. 

Libe Inrad bete fiir Euch, dass ich heubgohl dass ich bin Gold butt 
dass ich heub butte gehn und schirben fiir, dass ich heub huet, dass ich heub 
hut, dass Geld bekunt, dass unte Gold bund und Anbad, dass ich heucli hund, 
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dass ich bete Gold behund, dass Jrvnd schirben fiibr, dass ich heub hut doch 
hitte ich fur Euch. Jch bin, dass ich heub hut, dass ich Gold bot but, dass 
ich heub kuth. Jch bitte fur Euch Jnwath, dass ihr Euch schirben, dass ich 
heub but, dass ich bin Gold buth, dass ich heub hab Jhr schirben Jhr fuhr, 
dass ich das Gold buth. Jch but Gold buth sohr fur dass ich heub Gut bitte 
fuhr, dass ich heub Hut. 

Bothe Giisse, dass ich heub Gut, dass ich, dass Gold buth. 

Frau Bbtzinger. 

Liisst man sie einzelne Worte auf Dictat schreiben, so schreibt sie sie 
meist richtig. Nicht sclten kommen auch hier, meist aber nur bei unbekann- 
teren VVorten pharagraphische Veriinderungen vor, welche aber wie beirn Nach- 
sprechen zum grosten Theil auf mangelhaftes Horen zuriickzufiihren sind. Sie 
schreibt, wie sie nachspricht, jeden Laut und liest das Geschriebene wie es 
dasteht. Sehr bemerkenswerth ist dafiir folgendes Dictat: 

Libe Mutter zolo du bitt, dass ich zu then Kranken Wothe go abi und 
bin am ersten Abrilin Heutelberg eintraten. 

(Soil heissen; Liebe Mutter ich theile dir mit, dass ich zu den Kranken- 
wiirterinnen gegangen bin und bin am ersten April in Heidelberg eingetreten.) 

Der Umstand, dass sie eine ganze Reihe von Worten richtig schreibt, 
zeigt, dass das Schreiben auf Dictat an sich intact ist. Und wir sind 
wohl berechtigt, auch fiir das mangelhafte Dictatschreiben, abgesehen vom 
mangelhaften Hbrvermogen ihre Unbehiilflichkeit im Schreiben iiberhaupt und 
ihre Unaufmerksamkeit verantwortlich zu raachen. 

Eigenartigverhiilt sichPatientin beim Dictatschreiben von einzelnen 
Buchstaben und Zahlen. Ueber diesen Punkt, der uns spater niiher be- 
schaftigen soil, folgende Protokolle: 


I. Protokoll (Mai 1905); 


Dictirt 

Geschrieben 

D. 

G. 

D. 

G. 

a 

a 1 ) 

i 

in 

r 

ruh 

b 

B 

k 

ka 

s 

es 

c 

d 

1 

ell 

t 

do 

d 

d 

m 

am 

u 

uh 

e 

E 

n 

en 

v 

brau 

f 

ef 

0 

0 

w 

wb 

g 

ga 

P 

P 

X 

ich 

h 

ha 

q 

g u 

z 

dess 


Spater nach ofterer Untersuchung werden die Resultate besser, doch 
bleibt immer noch eine grosse Anzahl von Buchstaben iibrig, die sie auf Dictat 
nicht richtig schreibt, wie die Ausziige aus zwei spateren Untersuchungen 
zeigen mogen. 

1) Sie schreibt in deutscher Schrift. 
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(Juni 1905). (Juli 1905.) 


Dictirt 

Geschrieben 

Dictirt 

Geschrieben 

e 

e 

u 

un 

V 

vrau 

f 

of 

w 

woh 

r 

ehr 

z 

zet 

b 

boh 

1 

el 

d 

dbh 

g 

ga 

h 

Hah 

k 

ka 

e 

oh 

m 

am 

s 

ess 

Zahlen: 

Dictirt 

Geschrieben 

Dictirt 

Geschrieben 

3 

dreu 

7 

siibe 

4 

wur 

8 

acht 

5 

fun 

10 

sehn 

6 

sech 

15 

fiinfzehn 


Manchmal gelingen ihr einzelneZahlen, namentlichwenn man ihr zunachst 
einige vorgeschrieben hat; doch bleibt sie im Ganzen bei obiger Schreibweise. 

2. Nachschreiben: Von Buchstaben, Worten und Zahlen in jeder 
Weise intact; auoh fur gedruckte Buchstaben, die in Currentschrift wieder ge- 
gegeben werden. 

VI. Das Lesen. 

Lesen der Buchstaben des Alphabets hintereinander: 

Vorgeschrieben: a, b, c d, e, f, g, h, i, k 1 ), 1 m, n, o, p, qu, r, s. 

Gelesen: a, be, ce, de, e, ef, ge, ha, i, zwolf, elf, u, n, o, h, du, h, f. 

Vorgeschrieben: t, u, v, w, z. 

Gelesen: te, u, rei, wem, zeit. 

Lesen ausser der Reihe: 

Vorgeschrieben: d, b, h, 1 m, a, f, u, i, v, o, e, g, q, r, f, w, z. 
Gelesen: de,be,ha, ell, in, a,elf,u, i,Faff,o, e, ge,Kuh, reih, ef,war, ze. 

Spateres Protokoll: 

a, r u, o, e, b n, r, g, b, t, 1, w, z, f, t. 

a, Rixheim, u, Dotter, e, Bob, Bab, ab, en, re, ge, beb, pef, el, wef, ze, ef, gut. 
Drittes Protokoll: 

a, z, g, m, t, v, w, f, h, p, o, u, t, A, M, K, R, Z, T, J, 

a, ze, ge, em, te, vaf, we, elf, ha, paf, o, u, et, A, We, Ka, Re, Ze, Te, Ja, 

L, G. P. 

Le, Ga, Pef. 

Ein noch spateres Protokoll zeigt in sofern ein besseres Resultat, als sie 
die Namen fast siinimtlicher Buchstaben richtig angiebt. Fehler im Sinne der 

1) Zur Erklarung hierfiir ist zu sagen, dass das kleine deutsche k in der 
Vorschrilt eine gewisse Aehnlichkeit mit einer 12 hatte. 
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obigen Protokolle macht sie noch am hiiufigsten bei z, w, r. Gar nicht er- 
kennt sie x und y. 

Dor Auftrag genannte Buchstaben aus einer Reihe vorgeschriebener her- 
auszufinden wird prompt ausgefuhrt; manchmal werden zunachst s und z, v 
und w verwechselt, was bei wicderholter Aufforderung nicht mehr geschieht. 

Lesen von Buchstabenzusammensetzungen. Theile von Worten 
liest sie in der Weise, dass sie sie moglichst als sinnvolles Wort liest: z. B. 
Tan- (das te verdockt) dann, te- (Tan verdeckt) Thee, (Ta-) fel Fell. 

Andererseits liest sie Buchstabenzusammensetzungen, die keinen Sinn 
geben, auch so wie sie dastehen, so z.B. die von ihr auf Dictat falsch geschrie- 
benen Worte, oder die fehlerhaften Worte ihres Briefes. Hierbei verfahrt sie 
deutlich buchstabirend. Am promptesten liest sie ganze Worte oder Satze weit 
schneller als die Worttheile; sowohl gedruckt, wie geschrieben. Keine phara- 
phasischen Veriinderungen. 

Das Herausfinden von genannten Worten aus einer Anzahl vorgeschrie¬ 
bener geschieht prompt; aach bei sinnlosen. 

Das Verstandniss fur das Gelcsene ist nicht immer intact. Auftriige ver- 
steht sie leidlich; iiber den Inhalt auch nur kurzer sehr einfacher Erziihlungen, 
die sie eben richtig vorgelesen hat, weiss sie nichts zu sagen. Vielleicht ist 
auch dies die Folge der schlecliten Merkfiihigkeit und ihrerAuffassungsstorung; 
dafiir spricht, dass das Resultat nicht besser wird, wenn man ihr die Ge- 
schichte erzahlt. 

Zahlenlesen. Einzelne Zahlen in der Reihe prompt. Zweistellige 
Zahlen oft derartig, dass sie jede einzelne fur sich liest. Die Zehnerzahlen 
werden im Ganzen richtiger gelesen, als die dazwischen liegenden, z. B. 40 
prompt, 41 mit Stocken, oft als vier, eins. 

Das Herausfinden von genannten Zahlen, ein-, zwei-, drei- und vierstelli- 
ger, aus einer Anzahl vorgeschriebener erfolgt prompt. 

Buchstabiren: Es ist ihr nur schwer begreiflich zu machen, was man 
von ihr verlangt. Es gelingt dann auf Gehciss schliesslich nur mangelhaft; 
doch buchstabirt sie beim Lesen unbekannter Worte gut. Angaben, wie viel 
Buchstaben ein bestimmtes Wort hat, sind von ihr nicht zu erhalten. Zu- 
sammensetzen von Buchstabentafelchen zu einzelnen kurzen ihr genannten 
Worten gelingt allmalig. 

VII. Untersuchang iiber (las Verbalten reiuen ranmlichen 
Vorstellnugen gegenuber. 

Patientin ist im Stande ahnliche Arabesken, Maunder und geometrische 
Figuren von einander zu unterscheiden, und die Unterscheidungsmerkmale 
anzugeben. Ebenso vermag sie dieBilder. wenn auch ungeschickt, doch richtig 
nachzuzeichncn, sowohl direct nach der Vorlage, wie auch sofort nach Ent- 
fernung derselben. Sie kann also rauraliche Vorstellungen auch kurze Zeit im 
Gediichtniss bewahren. Einfache Gegenstande vermag sie, allerdings sehr pri- 
mitiv, aus dem Kopfe zu zeichnen; etwas besser gelingt es ihr, wenn man ihr 
den Gegenstand zeigt oder in die Hand giebt. 
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Ueberblicken wir den vorliegenden Befiuid, so haben wir das ziem- 
licli reine Bild der amnestischen Aphasie, wie es von Pitres (31) 
definirt worden ist. Zuniichst erscheint es allerdings, als ob der Fall 
der Definition von Pitres ,,1’aphasie amnesique est le signe r^velateur 
de la rupture des communications entres les centres psychiqucs intacts 
et les centres in alteres des images verbales“ besonders durch die Stb- 
rungen des Schreibens und Lesens nicht vollkommen entspricht und 
dass es sich auch in diesem Falle um eine complicirtere Stoning han- 
delt, als deren Hauptsymptom sich die erschwerto Wortfindung (Amn<5sie 
d’6vocation von Pitres) darstellt. 

Wir diirfen aber nur dann den Fall als amnestische Aphasie auf- 
fassen, wenn sich erstens als einziges Symptom die erschwerte 
Wortfindung bei erbaltenem Wiedererkennen ergiebt, zwei- 
tens Wortbegriff und Objectbegriff wirklich intact sind. Nur 
wenn wir daran genau festhalten, kbnnen weitere Verwirrungen vermie- 
den werden und die immer noch discutirte Existenzberechtigung der 
amnestischen Aphasie mit Erfolg erOrtert werden. 

Dass der Fall der ersten Anforderung geniigt, bedarf kaum einer 
naheren Begriindung. Die Protokolle geben daruber klarsten Aufscbluss. 
Es soil nur auf einige interessante Einzelheiten richer eingegangen wer¬ 
den. Complicirter liegen die Verh&ltnisse betreffs der zweiten Anfor¬ 
derung. Wir werden einerseits eine Erklarung far die Schreib- und 
Lesestbruug zu geben haben, die es ermbglicht, diese als zum Bilde der 
amnestischen Aphasie gehorig aufzufassen, andererseits die Intactheit 
des Objectbegriffes darzuthun haben. 

Zweifellos steht das Symptom der erschwerten Wortfindung fur con¬ 
crete Dinge im Vordergrunde des Bildes. Bemerkenswerth ist nur seine 
Ausdehnung. Es erstreckt sich nicht nur einerseits auf sammtliche 
Sinnesgebiete in gleicher Weise, ein Umstand, der von manchen Autoren 
[Bischoff (G), Wernicke (42)] allerdings als regelmiissig betrachtet 
ist, aber thats&chlicli keineswegs immer zur Beobachtung gekommen 
wird [cfr. Heilbronner (18), S. 431] und priisentirt sich andererseits 
fast stets nicht nur als Erschwerung, sonderu als Unmbglichkeit der 
Wortfindung. Einige wenige Worte findet Patientin und zwar sofort, 
alle anderen ist sie, auch bei liingstem Zuwarten, nicht im Stande au- 
zugeben. Dieser hohe Grad der Storung ist keineswegs immer in ahn- 
lichen Fallen vorhanden; auch der Kranke Pit res’s, der sonst ein voll¬ 
kommen reines Bild bietet, findet schliesslich nacli 1 angeren Umschrei- 
bungen doch Gfters das richtige Wort. 

Merkwiirdig ist, dass das Benennen von Geldstucken von der Sto- . 
rung gar nicht betroffen ist. Es wurde zuerst daran gedacht, dass die 
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leidliche Intactheit des Zahlenlesens eine Erkl&rung dafiir bi>te, aber 
Patientin erkennt die Geldstflcke auch von der Wappenseite her prompt. 

Einen eigenthflmlichen und so weit ich die Literatur ubersehe, 
ziemlich einzig dastehenden Befund bietet unser Fall dadurcb, dass sich 
die Amnesie auch auf die Buchstaben erstreckt 1 ), Es verdient 
dieser Umstand auch deshalb besondere Beachtung, weil er bei ober- 
flachlicher Betrachtung als gcwohnliche Alexie und Agraphie imponiren 
kOnute. 

Wahrend die Patientin Worte exact liest, alsodieBuchstabenlaute durch 
das Buchstabenbild correct hervorgerufen werden (d. h. die Buchstaben- 
bilder in ihrer Bedeutuug richtig crkannt werden), fehlt ihr nicht selteu 
die gebrauchliche Wortbezeichnung fiir den einzelnen Buchstaben. Die 
Vocale, bei denen Laut und Benennung zusammenfallen, bezeichnet sie 
fast immer richtig, so dass der Defect nur bei den Consonanten deut- 
lic.h wird. Sie bedient sich beim Lesen der einzeluen Consonanten eiuer 
eigenthumlichen Manier, die darin besteht, dass sie die Consonanten 
mit cinem Vocal verbiudet, oder ein Wort liest, das mit dem Conso¬ 
nanten beginnt. Folgende Beispiele sind dafiir sehr lehrreich. 

Sie liest: r—re, v—Faff, z—zeit, w—went, 1—le, g—ga u. s. f. 
Diese Vervollstandigung zu Worten deutet darauf bin, dass Patientin 
empfindet, dass zu den einzelnen Buchstabenbildern Worte gehOren. In 
Ermangelung der richtigen Bezeichnungen sucht sie sich auf die ange- 
gebene Weise zu helfen. Bei einer Reihe von Consonanten stimmen die 
Bildungen, mit denen sie dieselben bezeichnet, mit den thatsachlichen 
Namen uberein (z. B. wenn T als Te, b als be, k als ka gelcsen wird). 
wir konnen aber mit vielem Recht annehmen, dass dies melir oder 
weniger auf Zufalligkeit beruht. Es zeigt sich dies auch dadurch, dass 
sie beim Dictatschreiben das dictirte t nicht als Namen des Buchstaben 
aufzufassen im Stande ist, sondern te schreibt und ahnlich in den an- 
dern erwahnten Fallen. 

Im Gegensatz zu dieser Unmbglichkeit, die dem Buchstabenbilde 
zugehbrige Benennung zu finden, steht das fiir die amnestische Storung 
charakteristische intacto Wiedererkonnen dor Buchstabenbilder bei Nen- 
nung des zugehOrigen Namens; darin macht sie nie einen Fehler, das 
Zeigen erfolgt siclier und prompt. 


1) Bei der „optisch-amnestischen Agraphie 44 , die Freund (12) bei einem 
Fall genereller Gediichtnissschwache beschrieben hat, handelt es sich wohl um 
eine andere Storung, die zum Theil, wie Freund schon hervorhebt, „mit der 
hochgradigen Gedachtnissschwiiche in Zusammenhang gebracht werden kann 44 , 
zum Theil aber mchr transcorticalen Charakters sein diirfte (s. spater). 
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Entsprechend dem Lesen zeigt sich die Storung der Verbindung 
zwischen Buchstabennamen and Buchstabenbild auch beim Schreiben. 
Sie vermag nicht auf Dictat einzelne Bachstaben zu schreiben, obgleich 
ihr der dem genannten Buchstabennamen zugehorige Laut richtig zum 
Bewusstsein kommt, was daraus hervorgeht, dass er sich immer unter 
den von ihr producirten Worten findet. Sie schreibt also gar nicht, als 
wenn man ihr Buchstaben dictirte, sondern so, als wenn es Worte wiiren, 
die Laute nieder, die sie hort. Dass sie die Aufgabe versteht, geht 
schon daraus hervor, dass sie mit lebhafter Betonung ihre Zustimmung 
kundgiebt, wenn man ihr den genannten Buchstaben vorschreibt. Die 
Verbindung zwischen Buchstabenformvorstellung und zuge- 
hbriger Wortvorstellung, die uns durch den h&ufigen Ge- 
brauch, wie bei anderen Objecten gelftufig ist, ist bei ihr 
gestbrt. — Hervorzuheben ist, dass das Abschreiben von einzelnen 
Buchstaben normal von Statten geht. 

Aehnlich wie Buchstaben verhalt sie sich Zahlen gegeniiber; doch 
ist liier die Storung nur beim Schreiben deutlich. Sie fasst dann die 
Zahlworte, obgleich sie die Zahlzeichen gut kennt, als Worte auf, und 
ist trotz haufigen Ermahnens meist nicht zum Schreiben von Zahlen zu 
bringen, sondern schreibt sie als Worte rein dem Klange nach. Dabei 
findet sie genannte Zahlen aus einer Reihe vorgeschriebener sofort rich- 
tig heraus. 

Alle diese Stbrungen im Schreiben und Lesen sind nicht ganz con¬ 
stant, doch ist bei jeder Dntersuchung zu bemerken, dass sie Worte 
besser sowohl zu lesen wie zu schreiben vermag. Die Identification 
der Buchstabenform vom Namen her, das Wiedererkennen 
also ist ungestort, dagegen ist einerseits die Beziehung zwi- 
scheu Buchstabenform und zugehbriger Wortvorstellung 
(beim Lesen), andererseits die Beziehung zwischen Lautvor- 
stellung der Buchstabenbezeichuung und freier Reproduction 
der Form des einzelnen Buchstaben gestbrt. 

Die Lese- und Schreibstbrung liegt also vollkommen im 
Rahmen der amnestischen Aphasie und ist eher als Bestati- 
gung der Diagnose, als als Einwand gegen dieselbe zu be- 
trachten 1 ). 

1) Anmerkung: Die Differenz zwischen dem Lesen (resp. Schreiben) von 
Buchstaben und Worten konnte leicht zu dem Schlusse veranlassen, dass Pat. 
nicht buchstabirend lese (und schreibe). Es konnte deshalb der Fall als Beleg 
fur die von mancher Seite ebenso lebhaft verfochtene [cfr. z. B. Sommer (35), 
Lowenfeld (24)u.A.], wie von andererseits geleugnete [z. B. Wernicke (42)] 
Anschauung herangezogen werden, dass das Lesen und Schreiben uberhaupt 
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Eine gewisse Ausnahme maeht nur die StOrung des spoutanen 
Schreibens, wie sie besonders in dem angefiihrten Briefe zum Ausdruck 
kommt. Patientin schreibt stark paragrapkisck. Man konnte aller- 
dings auch diese Schreibweise ahnlich wie Freund (12) in seinein 
Falle 1 ) auf ein Nichteinfallen der Buchstabenbilder in gewissen Momen- 
ten also auf eine amnestische Sturung zuriickfuhren. Ieh glaube aber, 
dass man wenigstens in meineni Falle dazu nicht berechtigt ist, weil 
Patientin die Buchstaben im Gauzen auch beim Spontanschreiben richtig 
schreibt und ein grosser Theil der Worte vollkommen exact ist. Ich 
m5chte die Storung lieber auf mangelhafte Aufmerksamkeit und die 
Schwierigkeit der Aufgabe, die das Bricfschreiben fur die im Schreiben 
nicht gewandte Frau darstellt, zuriickfflhren und glaube, dass sie mit 
dem iibrigen Befunde nichts zu thun hat 2 ). 

Die lntactheit der Begriffsbildung bei der Patientin diirfte 
aus den Protokollen ziemlich eindeutig hervorgehen. Sie weiss mit 
alien Gegenst&nden vollkommen zweckmassig umzugehen und auch sonst 
liber ihre Eigenschaften geniigend Bescheid. Ebenso ist durch das er- 
baltene Nachsprechen sowie das Fehleu jeder Paraphasie beim spontauen 
Sprechen die uberwiegende lntactheit der Sprachvorstel 1 ungen 
garantirt Auch von dieser Seite diirfte also der Diagnose der anmesti- 
sclien Aphasie nichts im Wege stehen. 

nicht buchstabirend erfolge. Diese lasst sich in unserem Falle direct dadurch 
widerlegen, dass man die Pat. beim Lesen ihr unbekannter Worte beobachtet; 
sie liest dann buchstabirend Buchstaben fur Buchstaben. Die Ursache fur die 
erwiihnte DilTerenz liegt in etwas ganz anderem: Beim Lesen von Worten 
brauchen wir uns nur der Buchstabenlaute, nicht der ihnen zugehorigen Worte 
bewusst zu werden, wie beim Lesen von einzelnen Buchstaben. Ersteres ist 
Pat. miihelos im Stande, letzteres aber nicht. Ich glaube, dass sich diese 
Differenz zwischen Buchstaben und Worten als charakteristisch fur die am¬ 
nestische Lese- und Schreibstorung herausstellen wird. Sie steht damit im 
Gegensatz zu der spiiter zu erwahnenden Storung dieserFunctionen beiLiisionen 
des glosso-psychischen Feldes. 

1) DieAehnlichkeit des dort mitgetheiltenBriefes mit dem unscrer Patien¬ 
tin ist im Ganzen eine recht grosse. 

2) Ganz abgesehen ist hier von der Perseveration, die beim Spontan¬ 
schreiben so stark hervortritt, und die theilweise als Merkfahigkeitsstbrung, 
in iiberwiegendem Maasse wohl als Ausfluss eines allgemeinen psychischen 
Sc.hwachezustandes aufzufassen ist. Sie steht zweifellos in gewisser Be- 
ziehung zur Echolalie bei den transcorticalen Storungen (s. spiiter) und zeigt, 
dass absolut scharfe Grenzen zwischen dieser und der hier vorliegenden 
Aphasieform nicht in alien ihren Symptomen zu ziehen imrner moglich sein 
diirfte. 
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Trotz sorgfaltigem Nachsuchens habe ich nur weuige iihnlich reine 
Falle amnestischer Aphasie zusammenstellen kOnnen. Es sind die Beob- 
achtungen von Nasse(26), Hood (citirt bei Nasse), Lichtheim (23) 
(zweite Beobachtung), Blenler(8), Bischoff(G), Fitres(31), Heil- 
bronner (18). 

Die Fftlle Bleuler’s und Bischoff’s konnten nur unter Vernach- 
lassigung der Lesestdrungen mitgerechnet werden. Diese kdnnen even- 
tuell amnestischer Natur gewesen sein. AJs Hauptbedingung gait mir 
intactes Nachspreclien. Deshalb sind vielleicht auch die beiden FRlIe 
von Bouillard und Cassan hierher zu rechueu, die ich aber nur aus 
dem Referat bei Bischoff kenne. Der Fall Sander’s (33) ist zu 
summarisch initgetheilt, als dass er ein sicheres Urtheil erlaubt. Die 
vollkommene Unfahigkeit zu lesen und zu schreiben. muss jedenfalls 
stutzig machen. 

Ob es sicli im Falle Rieger’s (32), an den man noch in demselben 
Zusammenhange denken kiinnte, uni eine amnestische Aphasie handelt, 
ist mir sehr zweifelhaft. Alle iibrigen Falle, die als amnestische Aphasie 
in der Literatur beschrieben sind, kann man als solche nicht anerkennen. 
Fiir den beriikmten Patientin Grashey’s (16) bedarf dies nach den 
weiteren Ausfiihrungen Sommer’s (34j und besondersWo 1 ff’s(43) keiner 
besonderen Begriindung. Die beiden F&lle Ldwenfeld’s (24) zeigen, 
abgesehen von allem andern, schon durch die Stdrung im Nachspreclien, 
dass es sich nicht um amnestische, sondern um motorische Aphasien 
gehandelt hat. 

Natiirlich kdnnen wir nachtriiglich ein richtiges Urtheil, ob ein Fall 
zur amnestischen Aphasie zugehdrt oder nicht, nur dann fallen, wenn 
die Protokolle daruber ausfiihrlich genug sind. Leider ist dies nicht 
immer der Fall, und die Zusammenfassung, die doch immer unter 
dem bestimmten subjectiven Gesichtspunkte des Untersuchers gemacht 
ist, giebt iiber die wichtigsten Dinge oft keinen geniigenden Aufschluss. 
Wie in der ganzen Frage der Aphasie kann auch hier nur die mdg- 
lichst ausfiihrlicho objective Wiedergabe der Bcfunde, die dem Nach- 
untersucher und seinen neuen Gesichtspunkten eine Nachpriifung ge- 
stattet, uns fdrdern und die wirkliche Verwerthung eines Falles sichern. 

Schon aus dem angefiihrten Grunde sind die Arbeiten iilterer 
Autoren, die sich meist mit summarischen Wiedergaben begniigten, so 
wenig zu verwerthen. Der Erste, der das Symptom der erschwerten 
Wortfindung uberhaupt beschrieben hat, scheint Gesner (14) (1770) ge¬ 
wesen zu sein; er bezeichnet es als Sprachamnesie. In der ersteu 
Halfte des vorigen Jahrhunderts haben sich besonders franzosische 
Autoren (wie Bouillard, Falret, Lordat u. A.) damit beschaftigt, 
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eine einigermassen scharfe Priicisirung der reinen amuestischen Aphasie 
linden wir aber erst bei Nasse, der sclion tieben dem Befund des am- 
nestischen Symptomes die Nothwendigkeit des intacten Nachsprechens 
und Nachschreibens hervorbebt (mit einem Wort: Intactheit des Sprach- 
apparates selbst). Er scheidet streng davon „die Fillle, wo zwar eben- 
falls eine vollige Freiheit der intellectuellen FShigkeit sowie (anschei- 
nend) auch der Zuugenbewegung vorhanden ist, wo aber nicht wie in 
den ersteren die fehlenden Buchstaben, Worter oder Redensarten auf 
Vorsprechen wiederholt und ebenfalls nicht uachgeschrieben werden 
k5nnen“ (1. c. S. 533). 

Im weiteren Verlauf hat die aninestische Aphasie raancherlei An- 
fechtungen von Seiten der verschiedenen Autoren erfahren, die zum 
grossten Theile dadurch bedingt waren, dass man nicht streng an einer 
Definition festhielt. So konnte Wernicke (40) noch in seiner berfihm- 
ten ersten Aphasiearbeit die aninestische Aphasie in der Gedachtuiss- 
stSrung aufgehen lassen, womit das Interesse fur diesen Symptomencom- 
plex sich wesentlich abschwSchte. 

Natfirlich sind immer einzelne Ffille beschrieben worden. Eine be- 
deutende Forderung erfuhr dann aber die gauze Frage durch die Ar- 
beiten von Bischoff(6) und Pitres (31). Besonders die scharfe Defi¬ 
nition des letzteren, von dcr auch wir ausgingen, hat dazu beigetragen, 
das Bild der amnestischen Aphasie als berechtigten einheitlicken Sym- 
ptomencomplex wieder anzuerkennen. Bischoff, der schon zu einer 
ahnlichen Pracisirung des Krankheitsbildes gekommen war, hat in seiner 
Arbeit daran nicht ganz festgehalten und durch Hereinbringung frem- 
der Momente den Sachverhalt nicht zur nOthigeu Klarheit gebracht; 
deshalb muss auch die Pitres’sche Arbeit als Ausgangspunkt jeder 
neuen Untersuchung fiber die amnestische Aphasie angesehen w r erden 
fcf. hierzu Wernicke (42), S. 535]. 

In naher Beziehung zur amnestischen Aphasie steheu zweifellos die 
Falle von optischer Aphasie, bei der ja die erschwerte Wortfindung ein 
wichtiges Symptom bildet. Leider herrscht fiber den Begriff der opti- 
schen Aphasie cbenso viele Unklarheit in der Literatur, wie fiber den 
der amnestischen Aphasie. So grundlegend die Freund’sche Arbeit(ll) 
war, so hat sie doch dadurch, dass der Autor neun verschiedene Formen 
unterschied und nur einen Namen verwendete, nothwendig eine starke 
Verwirrung zur Folge gehabt. Freund hat bekanntlich eine Form be¬ 
sonders herausgegeben und durch die Krankengeschichten belegt, die ilin 
fiberhaupt zur Aufstellung der optischen Aphasie veranlassten. Es sind 
die Falle von optischer Aphasie mit centraler Sehstoruug. Mit Recht 
nimmt er als Grundlage fiir die erschwerte Wortfindung in seinen Fallen 
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eine mangelhafte Begriffsbildung („binsichtlich ihrer optischen Bestand 
theile“) in Anspruch und erkl&rt damit auch die Lesestorung. Der 
grosste Tlieil der Falle von Alexie, die ja so haufig mit der optischen 
Aphasie combinirt ist, diirfte sicli auf dieselbe Weise erklaren lassen. 
Storch (36) hat durch eine geeignete Untersuchungsmethode dies auf's 
Klarste an der Hand zweier Falle von reiner Alexie dargethan. 

Damit sind aber alle diese Fiille strong von der amnestischen 
Aphasie unterschieden, fur die der intacte Begriff eine der Hauptaufor- 
derungen ist. Die Art und Weise, wie die Patienten ihren Defect bei 
dieser Stiirung zu compensiren suchen, unterscheidet sich auch wesent- 
lich von der bei der echteu amnestischen Aphasie, worauf spiiter noch 
eingegangen werden soli. 

Nun ist aber, nachdem von mehreren Autoren Fiille von optischer 
Aphasie ohne Sehstorung [Jansen (21), Zaufal und Pick (44) u. A.] 
beobachtet worden sind, die Bezeichnung optische Aphasie fur den von 
Freund herausgehobenen Symptomencomplex verlassen und der Name 
fiir die Stoning in Anspruch genommen worden, bei der eine Liision der 
optisch-acustischen Bahn zu Grunde liegt. „Man versteht also nur die 
transcorticalen Formen darunter, nicht mehr die agnostischen“ [Vor- 
ster (39), S. 354], 

Darnach miisste optische Aphasie und eine auf das optische Gebiet 
beschriinkte Amnesie identisch sein; die Amnesie wird auch von man- 
chen Autoren als der „integrirende Bestandtheil 11 der optischen Aphasie 
aufgefasst [Bischo ff (6), S. 360). 

Es ist aber sehr zweifelhaft, ob diese, vielleicht besser „optische 
Amnesie (schon zur Unterscheidung von der optischen Aphasie Freund’s) 
zu nennende Stbrung uberhaupt isolirt vorkommt, oder nur ein Sym¬ 
ptom einer allgemeinen Amnesie darstellt, eine Annahme, die besonders 
Bischoff (1. c. S. 375) vertritt und der auch Wernicke(42) [S. 536] 
zuneigt. Es giebt allerdings thatsachlich einige Falle, in deuen Gegen- 
stiinde vom Tastsinu aus erkannt werden, vom Gesichtssinn nicht. Wir 
werden uns aber jetzt, besonders nach den Ausffihrungen Wolff's (43), 
durch den wir die fiir verschiedene Objecte so differirende Bcdeutung 
kennen gelernt haben, die den einzelnen Sinnesgebieten zur Erzeugung 
des Gesammtbegriffs eines Objectes und zur Namenauslosung zukommt, 
an dieser einfachen Angabe nicht mehr geniigen lassen diirfen, sondern 
die Art der Untersuchung und die Schwierigkeit der Erkennbarkeit 
eines Gegenstandes durch einen bestimmten Sinn mehr in Betracht ziehen 
mussen. Heilbronner betont besonders dieses Moment und hebt zwei 
Punkte hervor, die immer zu beachten waren (1. c. 18, S. 433): 

Archiv f. Psychiatric. B(l. 41. Hoft 3. 60 
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1. Ob Optisck-Apkasische auck andere als vorwiegend nicht 
optisch bestimmte Gegenstiinde tastend benennen kbnnen; 

2. Ob Optiscb-Aphasische vorwiegend nicht optisch bestimmte 
Gegenstande nicht doch beim Besehen — auf ass ociati vent 
Wege — von den tactilen etc. Vorstellungen aus benennen kounen. 

Erst wenn diese Bedingungen erfullt wiiren, konnte man mit Recht 
von optischer Aphasie sprechen. Der Autor verweist damit die Ent- 
scheidung der Existenzberechtigung der optischen Aphasie auf eine ge- 
nauere Untersuchung weiterer Falle. 

Aber auch aus rein theoretischen Griindeu durfte die Annahme 
einer optischen Amnesie als Folge einer Liision der Bahn vom optischen 
Felde zura Sprachfelde sehr bedenklich sein. Es ist hbchst unwahr- 
scheinlich, dass die Namenfindung auf dem dirccten Wege vom optischen 
Centrum zum Sprachcentrum stattfindet; denn „alle Erfahrungen stint- 
men darin iiberein, dass fur die Wortfindung vorgezeigter Gegenstande 
das Erkennen ihrer Bedeutung unerlasslich ist, und noch nie ist der 
Fall beobachtet wordeu, dass etwa in Fallen von Seelenblindheit ein 
mittels des Gesichtssinnes nicht erkannter Gegenstand doch hatte richtig 
bezeichnet werdcn kbnnen“ [Wernicke (42), S. 532J. Die einfache 
Liision der optisch-acustischen Associationsbahn, die ja die 
Verbindung des optischen Centrums mit alien iibrigen, auch die Be- 
griflfsbildung, das Erkennen intact liisst, kann also eigentlich gar 
nicht zur optischen Amnesie fiihren, wenn nicht gleichzeitig durch 
associative Storung zwischen den einzelnen Centren die Begriffsbildung 
selbst gelitten hat. Ich babe nicht die Absicht sammtlicke Fiille von 
optischer'Aphasie darauf bin nachzuprufen, ob die BegrilTsbildung imrner 
intact war. Der Versuch wurde auch wohl an der leicht erklarlicheu 
Unvollst&ndigkeit der Protokolle der meisten Fiille in dieser Beziehung 
scheitern. Jedenfalls muss jeder Fall von isoilrter optischer Amnesie 
dazu auffordern die Begriffsbildung genauestens zu untersuchen. Gerade 
fiir die Storungen der Begriffsbildung ist es begreiflicher Weise cltarak- 
teristisch, dass fiir einen Gegenstand, der mittelsjt eiues Sinnes nicht 
benannt werden kann, bei Perception durch einen anderen der Name 
eventuell prompt gefundeu wird, indent die „Storung im Wahrnehmungs- 
process“ (Storch), die auf einen Sinn eventuell beschr&nkt ist, durclt 
einen anderen bis zu einem gewissen Grade compensirt wird (cf. z. B. 
das Protokoll Storcli’s in seiuen Fallen reiner Alexie, bei welchen 
eine Storung der Begriffsbildung durch den Autor nachgewiesen ist). 

Die Darlcgung durfte jedenfalls so viel ergeben haben, dass die 
Existenzberechtigung einer isolirten optischen Amnesie 
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(optischen Apliasie, Aut.) sehr zweifelhaft ist 1 ). Vielleicht kilme 
dadurch die alte Freund’sche Definition der optischen Aphasie (opti- 
sche Amnesie plus centraler Sehstorung) wieder zu ihrem strittigen 
Recht; es wiirde sich damit auch erklSren, warum optische Aphasien 
relativ so haufig sind, die tactilen Aphasien dagegen so ausserordentlich 
selten, eine isolirte tactile Aphasie meines Wissens iiberhaupt noch nie 
zur Beobachtung gekommen ist. Centrale Sehstorungen sind eben leidlich 
haufig, centrale Taststbrungen selten. 

Bei fast alien Formen von Aphasie kann gelegentlich das Symptom 
der Amnesie zur Beobachtung kommen, und es ist von den verschie- 
denen Autoren bald als wesentlicb fur die eiue, bald fi'ir die andere 
angesehen wordeu. Das hiiufige Vorkommen bei sensorischer Aphasie 
hat z. B. Bastian(4) veranlasst, sie als den leichtesten Grad dieser 
Sprachstorung auzusehen, andererseits halt sie Bischoff (1. c.) fur 
ein charakteristisches Symptom einer Lasion des motorischen Sprach- 
centrums; beide Autoren gleichzeitig geleitet von ihrer verschiedenen 
Auffassung der Werthigkeit des sensorischen und motorischen Centrum 
fiir die Sprachbildung. 

Sollte sich thatsiichlich ergeben, dass typische amnestische Aphasie 
bei jeder Lasion des motorischen oder sensorischen Sprachcentrums vor- 
kommt, so bediirfte die ganze Frage einer Revision. Dies ist aber wohl 
nicht der Fall, sondern die amnestische Stbrung ist wahrschein- 
lich nur als Begleitsymptorn der motorischen und sensori¬ 
schen Aphasie (bedingt durch Lasion der Naehbargebiete) aufzn- 
fassen. Fiir die sensorische Aphasie giebt Bischoff (1. c.) dies zu 
[der beste Beleg daffir sind die Falle von Girandeau (13), A. Pick (30), 
Zieh 1(45), in denen sensorische Aphasie ohne Amnesie zur Beobach¬ 
tung kam], fiir die Lasion der Broca’schen Stelle halt er aber die 
Erzeugung der amnestischen Aphasie fiir erwicsen. 

Sein Beweis ist jedoch in keiner Weise einwandsfrei, nnd es ist 
deshalb nbthig, darauf niiher einzugehen, weil die DifTerentialdiagnose 

1) Die hochst interessanten Ausfiihrungen Wolff’s (Klinische und 
kritische Beitrage zur Lehre von den Sprachstbrungen, Leipzig 1904) iiber 
dieses Thema sind mir leider erst nach Absendung des Manuskriptes bekannt 
geworden. Ich bedauere dies um so mehr, als Wolff’s Kritik der optischen 
Aphasie eine weit umfassendere ist, als die hier vorgetragene. Der Autor 
kommt nicht nur auf Grund theoretischer Ueberlegungen zu einer iihnlichen 
Leugnung der optischen Aphasie, wie ich sie vertrete, sondern hat auch durch 
eine scharfsinnige Kritik sammtlicher cinschlagigcn Fiille die scheinbar nicht 
wegzuleugnenden thatsachlichen Belege ihrer Beweiskraft boraubt. Leider ist 
es nicht inoglich, hier niiher auf die Darlegungen des Autors einzugehen. 
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der aranestischen Aphasie gegeniiber gewissen leichten Formen moto- 
rischer Aphasie nicht immer ganz einfach sein diirfte. 

Risehoff stiitzt sich zunackst auf die theoretischeu Darlegungen 
Bastian’s, der bekanntlich verschiedene Erregbarkeitszustaude eines 
Centrums annimmt, denen bestimmte Functionen entsprechen. Jede Er- 
regbarkeitsherabsetzung bedingt eine Abnahme der Leistungsfiihigkeit. 
Der leichteste Grad beeintrachtigt allein die schwierigste Function, die 
sog. spontane Erregung desselben, als welche Bischoff merkwiirdiger 
Weise die Amnesie auffasst. Die Widersprucke, zu denen die Bastian- 
sche Annahme fiihrt, die Unhaltbarkeit der scharfeu Unterscheidung 
zwischen associativer und spontaner Erregung sind sekon mekrfach ker- 
vorgehoben worden [z. B. von Heilbronner (18) und Storck (37)]. 
Zur Erklarung der aranestischen Aphasie als Folge der L&sion eines 
bestimmten Centrums ist sie ganz besonders nicht geeignet, denn ge- 
rade bei dieser ist ja die spontane Function, die Erregung der Worte 
vom BegrifT aus, weniger betroffen, als die sogenannte associative, die 
Wortfindung als Gegenstandsbezeicknung. (Eigentlich findet auch diese 
Erregung vom BegrifT aus statt, nur ist der BegrifT kier tkeilweise sinn- 
lick gestutzt, also lebkafter). Es ist ja langst bekannt, wie kaufig der- 
artige Kranke Worte in der Unterkaltung nock ricktig gebraucken, die 
sie als Namen von concreten Objecten nickt angeben konneu. 

Aber auch die Beweiskraft der iibrigen Ausfiihrungen, durck die 
Bischoff seine Anschauung zu stiitzen suckt, ist sehr zweifelkaft und 
schon rait zwingenden Gruuden von Heilbronner (1. c.) zuriickgewiesen 
worden, der besonders auch auf die grosse Bedeutung des von Banti (2) 
mitgetheilten Falles aufmerksara gemacht hat, in dem kochgradige 
motorische Aphasie (vollkommene Unmoglichkeit zu sprecken) mit In- 
taetbeit der Wortfindung zu beobackten war. Dieser Fall widerlegt 
direct die Bischoff’sche Annahme 1 ). 


1) Eigentlich handelt es sich in diesern und ahnlicheu Fallen um den 
klinischen BegrifT der subcorticalen motorischen Aphasie Wernicke’s, und 
die Bemerkung Bischoff’s, dass diese Falle gar nicht als Einwand gegen 
die Zugehorigkeit der Amnesie zur corticalen motorischen Aphasie in Anspruch 
genommen werden diirften, konnte gerechtfertigt erscheinen. Doch, wie die 
Section ergab, lag anatomisch keine subcorticale Liision, sondern eine solche 
der Broca’schen Stelle selbst vor; es ist also soviet sicher, dass iso¬ 
li r t e Lasion der Broca’schen Stelle keine Amnesie hervorruft. 
Wir kotnmen spater auf die Frage der subcorticalen Aphasien noch einmal zu 
sprechen. 

Auch Gowers (15) nimmt an, dass eine typische amnestische Aphasie 
als einziges Residuum einer rein motorischen Aphasie zuriickblciben konnte. 
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So viel steht fest, dass sowohl corticale motorische, wie 
Sensorische Aphasie ohne Amnesie vorkommt, d. h. mit an- 
deren Worten eine LSsion der Broca’schen oder der Wernicke 1 
schen Stelle keine amnestische Aphasie zur Folge hat. An- 
dererseits steht dieser Thatsache das haufige Vorkommen ainuestischer 
Storungen bei beiden Aphasieformen gegeniiber. Was bediugt nun in 
diesen letzteren Fallen die Amnesie? 

Diese Frage wird, so weit ich wenigstens das Sectiousmaterial iiber- 
sehe, vorlaufig nicht auf anatomischem Gebiete entschieden werden 
konnen; dazu sind die Sectionen bei reinen Fallen von Aphasie uoch 
viel zu sparlich. Unsere augenblicklichen anatomischen Kenntnisse sind 
nur berufen, uns auf diesem schwierigen Gebiete auf Irrwege zu fiihren. 

Gliicklicherweise bediirfen wir nicht unbedingt der Anatomie, son- 
dern konnen durch die psychologische Analyse allein zu einer ziemlich 
eindeutigen Entscheidung kommen. Wie fruchtbar diese fiir die Auf- 
fassung aller Fragen auf dem Gebiete der Aphasie sein kann, hat in 
neuerer Zeit Storch gezeigt, der klar den Wcg gewiesen hat, den alle 
kiinftige Aphasieforschung, die wirklich bemiiht ist, in die psychologi- 
schen Rathsel der aphasischen Symptome eindringen, zu gehen haben 
wird. — 

Ueberlegen wir also, wodurch das Hauptsymptom der am¬ 
nestischen Aphasie, die erschwerte Wortfindung, zu Stande 
kommen kann? — Wenn wir die schon vorber angefiihrte Anschauung 
zu Grunde legen, dass die Wortfindung an das Erkennen des Objectes 
gebundeu ist, ihre anatomische Grundlage also die Association zwischen 
den den Begriff constituirenden Rindenbezirken und dem Sprachfeld dar- 
stellt, so sind drei Moglichkeiten gegeben, die zur Amnesie fiihren kOnnen: 

1. Storung des Wortbegriffs, 

2. StOrung der Association zwischen Wortbegriff und 
Objectbegriff, 

3. Storung des Objectbegriffes. 

Alle drei Moglichkeiten kommen wahrscheiulich vor und diirften 
sich durch geeignete Fiille belegen lasseu; nur die zweite jedoch ist als 
eigentliche amnestische Aphasie in Anspruch zu nehmen, wenn wir an 
der Pitres’schen Definition festhalten. Es wird unsere Aufgabe sein, 


Diese Anschauung ist aber fur uns deshalb bedeutungslos, weil Gowers unter 
Amnesie etwas ganz anderes versteht, als hier vertreten wurde, namlich „einen 
Zustand, bei welohem die willkiirliche Wiederholung von Worten grosse Schwie- 
keit macht“; also Erschwerung des Nachsprechens, das gerade bei der typi- 
schen amnestischen Aphasie intact ist. 
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die differentialdiagnostischen Punkte zu eruiren, urn sie vou deu beiden 
anderen ahnlichen Formen abzugrenzen. 

Betrachten wir zunachst die Amnesie bei StOruug des Wort- 
begriffes, so gehdren hierher die scbon erw&hnten Falle, bei denea 
die Amnesie eine motorische oder sensorische Aphasie complicirt. Dass 
sie (lurch die Lasion des sogenaunten motorischen resp. sensorischen 
Centrum selbst nicht bedingt ist, liaben wir schon vorher gesehen; ihr 
Auftreten bei Lasionen jedes der beiden Centren erklart sich wohl am 
einfachsten (lurch die Annahme, dass sie die Folge der Mitver- 
letzung eines zwischen beiden Centren gelegenen Gebietes ist. 

Freud (10) hat nach einer scharfsinnigen Kritik der Centrenlehre 
die begriindete Ansicht ausgesprochen, dass das Sprachfeld auch das 
zwischen den beiden Centren gelegene Gebiet umfasst (eine Auffassung, 
der iibrigens auch Wernicke in seiner ersten Aphasie-Arbeit zuneigte), 
und hat auf die Weise die „functionslose Liicke“ Meynert’s mit in 
das Bereich des Sprachapparates gezogen. Besonders durch Storch (37) 
ist dann diese Anschauung aufgenommen und psychologisch gestiitzt 
worden durch die principiellen Auseinandersetzungen fiber die psycho- 
logische Unmoglichkeit der Trennung zwischen Klangerinnerungsbildern 
und Sprechbewegungsvorstellungen. „Die durch die Gehorwahrnehmung 
entstehende Wortvorstellung ist identisch mit der, welche den Willeu 
zum Sprechen begleitet“ (Storch 1. c., S. 502). Sie kann also unmflg- 
lich an zwei verschiedenen Stellen localisirt sein, wie es die iibliche 
Auffassung annimmt. Die Sprachcentren, die Freud schon als „peri- 
phero Theile 11 des Sprachfeldes gelten lasst, werden ausschliesslich zum 
Aufnahme- bezw. Ausfuhrungsorgan eines zwischen ihncn beiden ge¬ 
legenen Gebietes, das allein als Sitz der einheitlichen Sprachvorstellung 
angesehen werden kann, des „glossopsychischen Feldes 141 ). 

1) Zur besseren Illustration dieser Anschauung sei noch folgende Argu¬ 
mentation aus dor Storch’schen Originalarbeit angefiihrt: „Da die Sprach¬ 
vorstellung auch in mir vorhanden ist, ohne dass die specifischen Energien 
des acustischen Systemes sich in Kinese befmden, da sie ausserdem auch beim 
Horen eines Sprachlautes auftritt, ohne dass das motorische Neuronsystem der 
Hirnrinde in seinem die phonetische Muskulatur beherrschenden Theile inner- 
virt ist, so dvirfen wir weder die acustischen, noch die motorischen Rinden- 
zellen als Sitz der Sprachvorstellungen betrachten, sondern miissen fiir sie ein 
eigenes Neuronsystem beansprucben, dessen Dendriten unmittelbar oder durch 
Vermittlung von Schaltzellen im acustischen Rindenfelde wurzeln, und dessen 
Neuriten ihre Erregungen unter der psychologischen Voraussetzung, dass ich 
sprechen will, auf gewisse Theile des motorischen Rindensystems ubertragen. 
Dieses Neuronsystem, dessen Thatigkeit fiir unser Bewusstsein Sprachvorstel- 
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Auf die interessanten Beziehungen dieses Feldes zum iibrigen Be- 
wusstseinsorgan einzugehen, besonders zum sogenannten stereopsychi- 
schen Feld, und dereu gegenseitige Assonanz, als deren Folge, die 
innige Vcrknupfung zwischen Object und Wort aufzufassen ist, liegt 
ausserhalb unseres augenblicklichen lnteresses; so viel ist jcdoch obigen 
Ausfuhrungen zu entnehmen, dass wir rnit vieletn Recht den Sitz 
der W'ortvorstellung in einem zwischen der Broca’schen und 
Wernicke’schen Stelle liegenden Gebiete annehmen diirfen, 
als desscn Liision wir die bei der motorischen und sensori- 
schen Aphasie auftretende Amnesie auffassen kbnnen [cfr. 
hierzu Storch(37), S. 517]. 

Welche Stbrungen haben wir bei isolirter Erkrankung des glosso- 
psychischen Feldes zu erwarten und in welcher W : eise diirfte hierbei 
die Amnesie complicirt sein? Zunachst wird sowohl beim Spontan- 
sprechen wie beiin Nachsprechen Paraphasie, und zwar literaler Natur 
zu beobachten sein, d. h. die Sprachvorsteilung wird sowohl vom Be- 
griff aus, wie vom Gehbr aus nicht mehr richtig gebildet werden kbnnen. 
Friihzeitig wird fcrner das Lautlesen (das Leseverst&ndniss wird erhalten 
sein) und Schreiben und das Buchstabiren gcstort sein (cf. Storch, 
S. 607). Die Beeintriichtigung der Sprachvorstellungen wird eine Amnesie 
zur Folge haben, die in parapkasischen Veriinderungen der Worte, 
im Feblen oder Verwechseln von Worten bestehen wird. Der moto- 
rische Theil der Sprache wird weit starker als der sensorische betroffen 
sein; erst bei hochgradigcr Liision des glossopsychischen Feldes wird 
auch das Sprachverstandniss leiden. Es erklart sich dies dadurch, dass 
fur das Verstehen die Intactkeit der W'ortvorstellung (bei normaler Be- 
griffsbildung) eine weit geringere Rolle spielt, als fur das Sprechen, da 
wir auch aus Bruchstiicken eines W’ortes nocli den Sinn desselben er- 
kennen (indem wir durch die Combinationsfiihigkcit unterstiitzt werden), 
dagegen ein Wort, das uns nicht vollkommeu vorstellbar ist, nicht aus- 
sprechen kbnnen. Da die Assonanz zur intacten Stereopsyche vorhan- 
den ist, wird der Kranke seine Felder bemerken. 

Ob ein Fall, der die Symptome der isolirten Liision des glosso¬ 
psychischen Feldes bietet, schon zur Beobachtung gekommen ist, ist mir 
nicht sicher. Jedenfalls sind die Fiille selten. Moglicher Weise gehbrt 
der erste Fall Lbwenfeld's (24) hierher, den Verfasser als leicbten 


lungen bedeutet, wurzelt also einerseits im Schlafelappen und endet anderer- 
seits in der Broca’schen Windung, wo ein Theil der die Bewegungsmecha- 
nismen des Sprachorganes innervirenden Zellen gelegen ist. Fiir dieses System 
wahlte ich die Bezeichnung glossopsychiscbes Feld“ (S. 339). 
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Grad motorischer Aphasie auffasst und dessen Symptome ziemlich mit 
den oben theoretisch abgeleiteten ubereinstimmen. Er bot folgendes 
Bild: Wortamnesie derart: Fehlen von Worten, Paraphasie, Wortver- 
wechslungen, Wortverstummlungen; Sprachverstandniss intact; Para¬ 
phasie beim Nachsprechen; Paralexie und Paragraphie bei intactem 
Leseverstandniss. 

Es ist mehr als walirsckeinlich, dass Lilsionen des glossopsychischen 
Feldes raeist sich nicht auf dieses Gebiet beschriinken, sondern auf die 
Broca’sche oder Wernicke’sche Stelle iibergreifen werden. Wir be- 
kommen dann zu den erwiihnten Symptomeu im Falle des Uebergreifens 
auf die Broca’sche Windung uoch die starkeren Stbrungen des Sprechens 
und Lesens und Schreibens bis zur volligen Aufkebung dieser Functionen, 
bei Mitbetlieiligung der Wernicke’schen Stelle Verlust des Sprack- 
verst&ndnisses; Symptombllder, die der corticalen motorischen resp. 
sensorischen Aphasie Wernicke’s entsprechen. 

Sind schliesslich Broca’sche oder W'ernicke’sche Stelle allein 
betroffen, so haben wir reine Wortstummheit [z. B. Fall Banti (2)] oder 
reine Worttaubheit (z. B. die Falle von Girandeau, Pick, Ziehl) 
okne Amnesie. 

Diese letzten Falle sind dem klinischen Bilde nach als subcorticale 
Aphasien zu bezeichnen. Um jedem Missvcrstandniss vorzubeugeu 1 ), 
rniisseu wir kurz die Frage der subcorticalen Aphasien ansclineiden, 
wobei wir jedocli der Einfachheit lialber nur die motorische in Betracht 
ziehen wollen. Die ganze Verwirrung auf diesem Gebiete diirfte daher 
riihreu, dass man mit corticaler Aphasie bald das klinische Bild, bald 
die Lasion der Broca’schen Stelle bezeicknct. Thatsachlich erzeugt 
die umschriebene Lasion der Broca’schen Windung keineswegs das 
Bild der corticalen, sondern das der subcorticalen Aphasie (Fall Banti), 
und bei corticaler Aphasie ist immer ein mehr oder weniger grosseres 
Gebiet betroffen, eben Theile des glossopsychischen Feldes. Dies wider- 
spricht allerdings znnacbst der landliiufigen Meinung, dass die sub¬ 
corticalen Aphasien durch die L&sion der Verbindungsbahnen der 
Sprachzentren mit der Peripherie erzeugt warden; cine Ansckauung, 
die aber schon besonders von Freud (1. c.), wie ich glaube mit Recht, 
zuriickgewiesen worden ist, indem dieser Autor hervorhebt, dass durch 
eine derartige Lasion fur den motorischen Theil der Sprache wohl Anar- 
thrie, aber nicht Aphasie zu Staude kiime. Uebrigens hat sich auch 
Wernicke in seiner ersten Arbeit (S. 19) fiir die sensorische Seite ent- 
sprechend geaussert, dass die Unterbrechung seiner Bahn a aj keine 
,,Spur von Aphasie" zur Folge babe. 

1) Vergl. hierzu Anmerkung S. 934. 
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In den Fallen corticaler wie subcorticaler Aphasie liegt 
also ausschliesslich Verletzung von Rindengebieten, nur in 
verschieden starker Ausdehnung vor. Die Differenz der klinischen 
Bilder erklart sicli nach unseren friiheren Ausfiihrungen iiber die Dar- 
legungen Storch’s einfach dadurch, dass bei der sogenannten corticalen 
Aphasie durcli die Mitverletzung des glossopsychischen Feldes der Wort- 
begriff und die Fahigkeit des Buchstabirens und der Silbenzerlegung 
mit geschadigt wird, also Schreiben und Angabe der Silbenzahl eines 
Wortes unmOglich ist 1 ). wahrend bei der subcorticalen motorischen 
Aphasie die Intactheit des glossopsychischen Feldes beide Functionen 
ermoglicht. 

Das klinische Bild der corticalen motorischen Aphasie wird wegen 
der meist bei ihm vorhandenen MitlSsion des glossopsychischen Feldes, 
abgesehen von der Schreibstorung, mehr oder weniger von Amnesie 
begleitet sein; soweit kann man Bischoff beistinimen. Ich kann aber 
nicht zugeben, „dass Amnesie ein Symptom der Lasion des motorischen 
Sprachcentrums (S. 361) ist“ 2 ). 

Die Differentialdiagnose der glossopsychischen Aphasie gegenliber 
den Storungen bei isolirter Lasion der Broca’schen oder Wernicke- 
schen Stelle ergiebt sich aus unsern Ausfulmingen von selbst. Wir 
batten die glossopsychische Aphasie nur noch gegeniiber der eigent- 
lichen amnestischen Aphasie und der Amnesic in Folge Lasion der 
Begriffe abzugrenzen. Wir wollen jedoch diese differentialdiagnostischen 
Erwagungen bis nach Behandlung der eigentlichen amnestischen Aphasie 
aufschieben und zunSchst auf die dritte der Moglichkeiteu fur das 
Zustandekonuneu von Amnesie eingehen. 

Auf die aphasischen Symptome, die durch Lasion der Beziehungen 
des Sprachapparates zu den Begriffen zu Stande kommen, hat bekannt- 
lich Lichtheim (23) zuerst in seiner klassischen Arbeit aufmerksam 
gemacht. Wernicke (41) hat dann fur sie den charakteristischen Nameu 
der transcorticalen Aphasien gepragt. Sie sind noch heut Objecte lebhafter 

1) Bekanntlich gilt dies als Unterschied der corticalen von der subcorti¬ 
calen motorischen Aphasie. 

2) Auch bei isolirter Lasion der Broca’schen Windung kann Amnesie 
besonders bei den leichten Fallon leicht vorgetauscht werden. Der Kranke 
erkennt genannte Objecte prompt wieder, weiss ihre Namen aber nicht anzu- 
geben. Er bringt aber doch ahnlich klingende paraphasische Bildungen vor 
und es wird dann immer leicht durch die Lichtheim’sche Probe oder durch 
Niederschreiben constatirt werden konnen, dass der WortbegrilT vollkommen 
intact ist, nur nicht richtig innervirt werden kann; dass also gar keine Am¬ 
nesie vorliegt. 
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Controverse. Uns interessirt hier nur ihre Aehnlichkeit mit tier amnes- 
tischen Aphasie, die [so gross ist, dass beide Formen von manchen 
Autoren als identisch aufgefasst werden. Das Wesentliche zur Ent- 
scheidung dieser Frage wird sein, dass wir genau definiren, was unter 
transcorticaler Aphasie zu verstehen ist. 

Nach Lichtheim unterscheidet man bekanntlich zwei Formen, die 
durcb die Unterbrechung der Bahnen M. B. und A. B. charakterisirt 
sind, und die Wernicke als motorische und sensorische transcorticale 
Aphasie bezeichnet hat. 

Halten wir an dieser Lichtheim’schen Definition fest, so wird die 
transcorticale motorische Aphasie mit unserer Amnesic identisch sein; 
wir haben auch oben den von Lichtheim (1. c.) als Beleg fur diese 
Aphasicform angefiihrteu Fall II (Traumatische Aphasie) als amnestische 
Aphasie in Anspruch genommen. 

Andererseits giebt es aber unter den als transcorticale Aphasie be- 
schriebenen Fallen solche, die sicli uicht unwesentlich von denen der 
amnestischen Aphasie unterscheiden [auch Heilbronuer (18) hat sich 
gegen eine Identificirung der amnestischen Aphasie mit der trans- 
corticalen motorischen Aphasie ausgesprochen]. (S. 140.) Beim ge- 
nauen Vergleich der Protokolle Ihsst sich besonders eine Gruppe ab- 
grenzen, deren Symptome ihre einfachste Erklarung darin finden, dass 
es sich hicrbei um eine directe Liision der Begriffe handelt. Diese Falle 
durften als eigentliche transcorticale Aphasie bezeichnet werden, eine An- 
sicht, die ihre Stiitze in einer Zusammenstellung findet, die kiirzlich 
Berg (5) von den bekannten Fallen transcorticaler Aphasie gemacht hat. 

Vergleicht man die Falle untereinander, so fallt zunachst die 
grosse Differenz zwischen den einzelnen auf [cf. hierzu auch Heil- 
bronner (18) 8. 4031; sucht man dann mbglichst ahnliche zusammen- 
zustellen, so crgeben sich folgende Gruppen; 

1. Falle mit vorwiegender Betheiligung der Willkiirsprache, und 
zwar besonders Fehlen von Substantiven, uberhaupt Bezeichnungen fur 
Concreta; ebenso mehr oder weniger hochgradige Storung im willkiir- 
lichen Schreiben, dabei erhaltenes Nachsprechen und Nachschreiben, 
intactes Sprach- und Leseverstandniss. Satzconstruction correct. Vor- 
gezeigte Gegenstande werden erkannt und bei Namennennung identificirt, 
konncn aber nicht benannt werden. Intacte Intelligenz. [Fall Licht¬ 
heim 23, (3) 1 ) ziemlich rein; Fall Heilbronner 18, (17) nicht gauz 
rein] Diese Falle sind identisch mit der amnestischen Aphasie. 


1) Die Zahlen in den Klammern bedeuten die Nummern der Berg’schen 
Zusammenstellung. 
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2. Fiille mit gleichzeitiger Storung der Willkiirsprache und des 
Sprachverstandnisses. Die Stoning der Willkiirsprache besonders aus- 
gezeichnet durch sinnloses Aneinanderreihen von Worten bei leidliclier 
Correctheit der Worte selbst. Mangelhafte Satzconstruction. Nach- 
sprechen meist eckolalisch und ohne Verstiindniss. Schreiben und Lesen 
in verschiedenem Maasse gestort, meist ausgesprochenes Fehlen des 
Verstiindnisses. Storungen der Inteiligenz. Oft Asymbolie. [Fall Licht- 
lieini 23, (4), Heubner 20, (5), A. Pick 27—30, (6, 7, 10, 11), Ascher 
1, (9), Bischoff7, (14,15), Heilbronner 17, (1G), Berg5 (18).] In 
alien diesen Fiillen erscheinen die aufgeziihlten Symptome mehv oder 
weniger ausgesprochen, am reinsteu in den Fallen von Heubner (20) 
und A. Pick (27). Ausgezeichnet ist diese Gruppe durch das Vorwiegen 
der Storungen des Verstiindnisses fiir gesprockcnes, gelesenes oder auf 
Dictat geschriebenes Wort. Diese Fiille sind es, die ich als eigentliche 
transcorticale Aphasie in Anspruch nehine und bei denen es sich 
meiner Meinung um eine L&sion der Begriffe handelt. Damit harmonirt 
die constante Combination mit mehr oder weniger starken Intelligenz- 
defecten. 

Ein Punkt, der besonders gegen das Dargelegte sprechen konnte, 
bedarf besonderer Auseinandersetzung. Es ist auffallend, dass bei diesen 
Ffillen der sensorisclie Theil der Sprache meist so viel starker betroffen 
ist, als der motorische, wesshalb der grosste Theil derselben aucli als 
sensorisclie Aphasie beschrieben worden ist; und es konnte darnach die 
Erkliirung, dass die Balm A. B. unterbrochen ist, als viel plausibler er¬ 
scheinen, ja es ist zuniichst kaum verstandlich, warum bei L&sion der 
Begriffe die beiden Functionen der Sprache so verschieden gelitten 
liaben sollen. Ich glaube jedoch, dass sich dies ziemlich einfach er- 
k laren l&sst. 

Die DifTerenz diirfte wesentlich darauf beruhen, dass meist Sprach- 
verstiindniss und Fiihigkeit zum Sprechen einfach gegeniiber gestellt 
werden. Dies ist auch, soweit es sich um corticale Aphasien handelt, 
berechtigt, nicht aber bei den transcorticalen. 

Es ist ja eine bekannte Erscheinung, dass Patienten mit erworbenem 
Blodsinn oft nichts mehr verstehen und docli noch allerdings sinnlos 
sprechen konnen. Es bedarf als Beleg hierfiir wohl kaum des Hin- 
weises auf das Verbigeriren der Paralytiker in ihren Endstadien. 

Dem Sprachverstiindniss eutspricht bei den transcorticalen Storungen 
nicht die Fahigkeit zu sprechen, soudern dio Fahigkeit sinnvoll und in 
geordnetem Satzbau zu sprechen. 

Betrachten wir unter diesem Gesichtspunkt noclunals die Berg- 
sche Tabelle, so sehen wir, dass die Storung des motorischen Theiles 
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der Sprache in den erw&linten Fallen keineswegs liinter der des senso- 
riscken wesentlich zuriickbleibt. Die Storung der willkiirlichen Sprache, 
besonders bei leichteren Formeu, diirfte sich kaum besser charakterisiren 
lassen, als die Sckilderung, die Pick von einem derartigen Falle giebt 
(27): „Patient besitzt einen sebr grossen Wortschatz, spricbt aucb, dazu 
angeregt, sehr viel, reiht jedoch die einzeluen, meist correcten \S"orte 
sinnlos aneinander, ohne dass er daran etwas Auffallendes finden wurde.“ 
(S. 647.) Wird die Storung hochgradiger, so gelit sowohl das Sprack- 
verstandniss, wie die willkiirliche Sprache vollkommen verloren. (Fall 
Heubner.) Nicht alle Falle werden jedoch einfach in diesen beiden 
Gruppen aufgehen. Es ist aber auch leicht einzusehen, dass sich die 
Krankheit nicht immcr an ein bestimmtes Gebiet halten wird, und dass 
es, besonders wenn sie auch auf das glossopsychische Feld iibergreift, 
nicht immer leicht seiu wird, derartige Falle zu entwirren und einer 
bestimmten Gruppe zuzuweiseu. Es wird liier gehen, wie im ganzen 
Gebiet der Aphasie; dennoch diirfte der Worth der schematischen Ab- 
grenzungen kaum zweifelhaft sein. 

Auf Grund der vorherigen Ausfiihrungen versteheu wir also unter 
transcorticaler Aphasie, eine aphasische Storung, die wesent- 
sich die Folge einer Lasion der Begriffe ist. Wie diese Lasion 
der Begriffe zu Stande kommt, ist zuniickst gleichgiiltig; sie kann, wie 
es Storch (36) in seinen Fallen von reiner Alexie dargelegt hat, in 
denen gleickfalls eine transcorticale Ainnesie bestand, auf einer StOrung 
des Wahrnehmungsvorganges oder wie im Fall Grashey-Wolff auf 
einer Dissociation der Vorstellungeu beruhen. 

Dieser transcorticalen Aphasie kommt eine ganz bestimmte, oben 
schon kurz skizzirte amnestische Storung zu, die sowohl von der glosso- 
psychischen Amnesie, wie der eigentlich amnestischen Aphasie ver- 
schieden ist, und die eine nicht unwesentliche Stiitze unserer Auflfassung 
der transcorticalen Aphasie darstellt. Wir wollen auf sie jedoch, urn 
Wiederholungen zu vermeiden, erst eingehen, wenn wir die eigentlich 
amnestische Aphasie nalier betrachtet haben. 

Die Charakteristik der amnestischen Aphasie, die wir als Folge 
einer functionellen Schadigung der Association zwischen Begriff und 
Wort, als Folge einer gestorten Assonanz zwischen glossopsychischem 
und stereopsyckischem Felde (Storch) ansehen, ist sehr einfach, und 
vorwiegend negativer Natur. Es darf weder eine Storung der Begriffs- 
bildung, noch des Sprachapparates selbst vorliegen, das ergiebt sich 
aus dem Sitz der angenoinmenen Lasion von selbst und kommt in reinen 
Fallen klar zur Beobacktung. Das einzige positive Symptom ist die 
erschwerte Wortfindung. 
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Auf diese miisseu wir zun&chst eingehen, und besonders die viel 
discutirte Eigenthumlichkeit betrachten, dass die Kranken genannte 
Objecte wobl wiedererkennen, aber nicht im Stande sind, die Namen 
der gesehenen, getasteten etc. Objecte anzugeben. 

Gras hey (10) hat schon mit Recht die Annahme zur Erklarung 
dieser Eigenthumlichkeit zuriickgewiesen, dass wobl die Bahn zvvischen 
Wortvorstellung und Objectvorstellung in einem Sinne gangbar, im 
andereu es aber nicht ware, oder dass zwei Bahncn existirten, von denen 
die eine, die vom Object zum Wort, zerstOrt, dagegen die umgekehrt 
leitende intact wilre. 

Sein Erklarungsversuch, der iiberdies auf gewissen speciellen Eigen- 
thumlichkeiten seines Falles basirte, musste lebhafte theoretische Bedenken 
bervorrufen, und hat desshalb wenig Anklang gefunden. Eine sehr an- 
sprechende Erklarung bat Bleuler (8) gegeben, auf die bier in ihren 
Einzelheiten uur verwiesen werden kann. 

Ich glaube jedocli nicht, dass das von ihm angefuhrte Moment, 
dass niimlich die ceutrifugalen Functionen viel leicbter gestort werden 
als die centripetaleu allein geniigt, urn die Differenz zwischen gestiirter 
Wortfindung und intactem Wiedererkennen zu erklaren. Ich meine 
vielmebr, dass eine grosse Bedeutung den vielfaltigeren sinu- 
lichen Stiitzen zukommt, durch die der Akt des Wieder- 
erkennens sicli vor dem der Wortfindung auszeicbnet. Beim 
Wiedererkennen sind uns sowobl Wortvorstellung wie Object sinnlich 
gegeben und die einzige psychische Leistung besteht darin, das Object 
unter mehreren sinnlich gestiitzten herauszufinden, dessen Vorstellung 
durch die von friiheren Erfahrungen her gewohnte Assonanz zu dem 
gehorten Wort von vornherein eine starkere Aflinitat besitzt, beim Wort- 
finden dagegen bandelt es sicli um freie Reproduction der Wortvor¬ 
stellung, wofiir uns als einziger Anhaltspunkt das Object gegeben ist. 
Es ist leicbt einzusehen, dass bei irgend einer Storung der die Ver- 
bindung von Object und Wort vermittelnden Function die letztere 
schwierigere, zuerst leiden wird. Die amnestische Aphasie liisst 
sich also auf eine gleichmassige Herabsetzung der Assonanz 
zwischen Wort und Begriff zuruckfiihren. In einem Falle fiihrt 
sie zur Aufhebung der Function, wahrend sie im andern keine wesent- 
liche Schadigung hervoruft. Eine totale Unterbrechung der Verbindung 
zwischen Wort und Begriff hebt auch die leichteste Function auf, wir 
haben dann keine Amnesie mehr, sondern wahrscheinlich das Bild 
totaler transcorticaler Aphasie. 

Auch bei der amnestischen Aphasie kann dieselbe Storung, die zur 
Erschwerung der Wortfindung fur concrete Objecte fiihrt, eine Storung 
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des Lesens und Schreibens zur Folge haben (wie wir sie bei unserenx 
Falle beobachten konnten); diese zeigt dann auch einen amnestischen 
('harakter, d. h. eine Differenz zwischen freier Reproduction 
und Wiederkennen, und die Eigentkiimliclikeit, dass sie 
gegeniiber Buchstaben in starkerem Maasse zunx Ausdruck 
koinmt als Worten. Sie wird naturlich stets von den iibrigen patho- 
logischen Anomalien des Lesens und Schreibens zu trennen sein. 

Differentialdiagnostisch wird die arnnestische Aphasie vor allem 
gegen die glossopsychische und transcorticale Aphasie abzugrenzen sein. 
Theoretisch liisst sich voraussagen, dass schon die Aninesie in jeder 
der drei Formen einen verschiedeuen Charakter aufweisen wird: dies 
bestiitigt sich auch ziemlich, wenn man die Protokolle derartiger Falle 
vergleicht. Man muss naturlich dabei bedeuken, dass das Vorkommen 
von ganz reinen Fallen ausserordeutlich selten ist. 

Die Amnesie bei transcorticaler Aphasie wird vorwiegend 
in der Yerwendung von Namen fur weitere Begriffe zum Aus¬ 
druck kommen. 

Mit den falschen Benennungen wird entsprechend der mangelhaften 
Begriffsbildung. die ihnen zu Grunde liegt, auch eine mehr oder weniger 
falsche Yerwendung der Gegenstande Seitens des Kranken entstehen. 
Allerdings werden diese asymbolischen Storungen viel weniger in Er- 
scheinungen treten, weil wie bcsonders aus den Wolffschen Unter- 
suchungen (43) des Falles Grashcy’s hervorgeht, die St8rung der Be¬ 
griffsbildung schon sehr hochgradig sein muss, damit es zu asymbolischen 
Erscheinungen kommt. 

Der Kranke wird durcb fortwHhrendes Betasten und Befiihlen etc. 
des Gegenstandes zu cinem engeren Begriffe und entsprechenden Namen 
kommen, bis er sclxliesslich den richtigen findet. Er wird aber auch in 
Folge seiner gestbrten Kritik eventuell vor Nennung eines garnicht ent¬ 
sprechenden Namens nicht zuriickschrecken. Auch das Wiedererkennen 
wird meist nicht ganz intact sein. 

Der glossopsychisch Aphasische wird, da bei ihm der Wort 
begriff gelitten hat, die W r orte wesentlich paraphasisch und verstiimmelt 
herausbringen; auch wird er eventuell ganz falsche Namen nennen, 
wird aber den Fehler sofort merken und zu verbessern suchen. Alles 
langere Betrachten des Objects wird ihm weuig niitzen. Das Erkennen 
und Wiedererkennen wird keinerlei Storung zeigen. 

Von beiden wesentlich abweichen wird schliesslicli der eigentlich 
amnestisch Aphasische. Er wird weder Worte, die zu weiten Bc- 
griffen entsprechen, verwenden, noch paraphasische Erscheinungen 
bieten, sondern sich vielerlei Umschreibungen bcdienen. Die Storung 
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in der Kindling der Bezeichnungen fur concrete Dinge wird weit grosser 
sein, als bei der transcorticalen Aphasie; der Kranke wird viel ofter 
gar keinen concreten Namen angeben konnen. Erkennen und Wieder- 
erkennen vollkoramen ungestiirt. 

Wahrend es fiir das Verhalten des glossopsychisch Aphasischen, 
das sich nicht wesentlich von dem eines leicht cortical-rootorisch Apha¬ 
sischen unterscbeidet, kaum der Anfuhruug eines Beispieles bedarf, (zu- 
mal mir ein Protokoll eines solchen Falles nicht zur Verfiigung steht), 
durfte die Gegenuberstellung einiger weniger Beispiele fiir die beiden 
anderen Storungen zur besseren Veranschaulichung zweckinassig sein. 
Ich w&hle naturlich einige typische Beispiele aus; fiir die transcorticale 
Aphasie aus der Arbeit vou Storch iiber 2 F&lle von Alexie, 1 ) fur die 
amnestische Aphasie aus dem Protokoll nieines Falles. 


Transcorticale Aphasie 

[aus Storch, (36) S. 505]. 

Meter maass (getastet): Das ist 
weiches Metall, es ist weicher wie 
Metall, eine Masse, die zum Biegen 
geht, es kommt mir vor wie ein . ., 
wenn man Balken macht; 
(hingesehen): Ein Bandmaass. 

Haarbiirstchen : Es kann etwas zum 
Reinmachen, zum Waschon, zum 
Poliren sein; kier sind dem An- 
schein nach Biirsten oderHaare, ich 
will annehmen, es ist eineBiirste. 

Thaler: Ein Metallstiick, ein Miinz- 
stiick in Grosse eines Thalers. 

Wandtafel: Das muss aus Schiefer 
sein, oder Holz, es ist eine Tafel. 


Amnestische Aphasie. 

Ziege: Das ist, wo man kann Dings 
da abnehmen (zeigt auf dio Euter), 
wo man kann kochen damit, 4haben 
wir gehabt. 

Kaffeemiihle: Schons Stiickli, wo 
man oben kann reinthun, schons 
Stiickli (Bohnen!), damit so macben 
(macht die Bewegung des Mahlens) 
und dann unten hat. 

Briefbogen: Ein Stiickli wo man 
kann iiberfahren mit (macht Schreib- 
bewegung). 

Streichholzschachtel: Schons 
Stiickli, wo man kann iiberfuhren 
mit (macht Streichbewegung) Dingli 
drin (nimmt Streichholz heraus), so 

iiberfahre, wo man kann kochen mit. 


Durften die drei Aphasien also schon durch die jeder eigenen Art 
der Amnesie zu unterscheiden sein, so wird dies durch die Differenz 


1) Allerdings handelt es sich hier um eine sehr leichte Form transcor- 
ticaler Storung, aber nur bei einer solchen, bei der die motorische Sprache 
iiberhaupt wenig befallen ist, werden die amnestischen Storungen deutlich 
zum Ausdruck komtnen, deshalb ist auch dieses Beispiel gewiihlt worden. Bei 
den schwereren Formen stehen wohl die Storungen der motorischen Sprache, 
wie des Wortverstandnisses so sehr in Vordergrund, dass die amnestische 
Storung daneben ganz verschwindet. 
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tier Storung ties Lesens und Schreibens noch wesentlich erleich- 
tert. Die transcorticale Aphasie wird besonders durch das man- 
gelnde Verstandniss fiirGelesenes oder auf Dictact Geschrie- 
benes bei leidlicher Intactkeit der Functionen selbst vor den beiden 
anderen ausgezeichnet sein. Andererseits wird die Storung in einer 
mangelhaften Auffassuug der Buchstabenformen zuni Ausdnick 
kommen (cf. Storch: Alexie). Die Buchstabenbegriffe werden gelitten 
haben. Fine derartige Storung sckeint auch bei Freund’s Kranken 
vorgelegen zu haben. Darauf deuten die Fehler beim Abschreiben vou 
Gedrucktem oder Geschriebenem, sowie die Verstummelungen der ein- 
zelnen Buchstaben beim Dictatschreiben bin. Bei der glossopsychi- 
schen Aphasie wird die Verwechslung von Buchstaben beim 
Sckreiben und Lesen im Vordergrund stehen und die Storung 
Worten gegeniiber starker zum Ausdruck kommen, als bei 
einzelnen Buchstaben, die event, noch exact gelesen und gesckrie- 
ben werden kbnnen 1 ). Hierher gehoren wohl die Lesestorungen 
in den interessanten Fallen von Sommer (35) (Zur Theorie der cere- 
bralen Schreib- und Lesestorung, uud Hinskelwood (A case of „Word“ 
without „letter“ blindness, Lancet. Febr. 1898), deren Patienten Worte 
nicht lesen konnten, deren Buchstaben sie einzelu zu benennen ver- 
mochten. „l)as Zusammenfugen von richtig gelesenen und gemerkten 
Buchstabenreihen zu Worten ist also eine besondere psychische Func¬ 
tion 14 (Sommer 1. c., S. 310), und zwar eine Function, die man nach 
den Storch’schen Ausfukrungen mit gutem Recht der Th&tigkeit des 
glossopsychischen Feldes zuschreiben kann. Bei der amnestischen 
Aphasie dagegen sind die Schreib- und Lesestorungen selten 
und betreffen am ineisten das Schreiben. Sie sind dadurch 
charakterisirt, dass sie das Lesen und Schreiben von Buchstaben 
weit mehr alteriren, als das von Worten. Sie beruhen darauf, dass 
beim Amnestischen die Beziehung zwischen Buckstabenbild und Buch- 
stabenbezeichuung liidirt, die zwischen ersterem und Buchstabenlaut er- 
halten ist. Es sind gestort: Benennen von Buchstaben und Schreiben 
von Buchstaben auf Dictat; intact ist das Wiedererkennen von genannteu 
Buchstaben und Worten, sowie das Lesen und Dictatscbreiben von Buch¬ 
staben und Worten. 

Es diirfte zweckmiissig sein, nochmals in tabellarischer Form die 
Hauptsymptome der drei Apkasieformen zusammenzustellen: 

1) Yon den Ausnahmen, dass Worte noch gelesen und geschrieben wer¬ 
den konnen, und Buchstaben nicht, sehe ich hier ab; sie beschriinken sich auf 
sehr wenig Worte und bilden keinen Widerspruch gegen die obige Annahme. 
Wegen der Erkliirung dieser Eigenthiimlichkeit cfr. Wernicke (42), S. 533. 
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Transcorticale 

Aphasie 

Amnestische 

Aphasie 

G losso - 
psychische 
Aphasie 

Willkiirsprache. 

Stark gestort. Wort- 

Stark gestort. Er- 

! Starke Parapha- 


schatz mehr oder 

schwerte Wortfin- 

sie mit Wortver- 


weniger erhalten. 

dung. Heine Para- 

wechslung. Wort- 


Meistcorrecte Worte, 
sinnlos aneinander- 
gereiht. Gebrauch v. 
Worten weiterer Be- 
deutung. Satzcon- 
struction erheblich 
gestort. 

phasie. Satzcon- 
struction correct. 
Viel Umschreibun- 
gen. 

verstiimmelung. 

• 

Sprachvcrstrind- 

Mehr oder weniger 

Intact. 

Meist vollkommen 

niss. 

hochgradig gestort. 


intact. 

Bezcichnung von 

Gebrauch von Worten 

Fast ausschlicsslich 

Storung wie bei 

Objecten. 

weiterer Bedeutung.: 

Umschreibungen 

moglich. 

der Willkur- 
sprache. 

Wiedererkennen 
genannt. Objecte. 

Theilweise gestort. 

Intact. 

Intact. 

Willkiirliches 

Stark gestort, mcist 

Entsprechend der 

Paraphasie, sonst 

Schreiben. 

ohne Sinn. Ev. Sto¬ 
ning derBuchstaben- 
formen. 

Willkiirsprache. 

intact. 

Intact. 

Schriftverstand- 

nisss. 

Stark gestort. 

Intact. 

Paralexie, event. 

Lautlescn. 

Meist intact, aber 

Intact, ev. amnesti- 

Buchstaben ge- 


ohne Verstandniss. 

• 

sche Alexie. Worte 
promptgelesen, Feh- 
len der Buchstaben- 
bezeichnungen. 

lesen, Worte 
nicht. 

Paraphasie. 

Nachsprcchen. 

Intact, aber ohne Ver¬ 
standniss. Echola- 
lisch. 

Intact. 

Paragraphie. 

Dictatschreibcn. 

Mcist sehr gestort, ev. 
Storung der Buch- 
stabenformen. 

Meist intact, ev. ge- 
stbrt fiir cinzelnc 
Buchstaben, f. Worte! 
intact. Amnestische 
Agraphie. 

Intact. 

Copiren. 

Meist nur nachma-) 
lend. 

Intact. 



Die Beziehungen der amnestischen Aphasie zu den Storungen des 
GedSchtnisses verdienen noch eine kurze Besprechung. In unserem 
Fall© bestand eine deutliche Ged£chtnissst8rung fiir alte und frische 
Eindrucke. Im Gegensatz liierzn ist von anderen Autoren die intacte 
Merkfahigkeit besonders hervorgehoben worden. Dass jedenfalls kein 
directes Verhaltniss zwiscben Merkfahigkeit und crschwerter Wortfindung 
besteht, davon konnte ich mich selbst bei einem Fall von Presbyophre- 
nie, den ich augenblicklick zu beobachten Gelegenheit babe, iiberzeugen. 

Arehiv f Psyehiatrie. Bd. 41. Heft 3. 61 
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Die Merkfahigkeit der Patientin ist so schlecht, dass sie nach 3 bis 
4 Secunden alles absolut vergessen hat; dennoch finden sich kaum 
Andeutungen von amnestiscker Aphasie. Ihr Gedachtniss ist wesentlich 
besser erhalten, und es scheint mir auch mehr anf das Gedachtniss fur 
alte als fur frische Dinge bei der amnestischen Storung anzukommen. 
So konnte ich auch kurzlich bei einer Frau mit schwerer Gedachtniss- 
storung auf Grund einer Epilepsie einen pragnanten Unterschied zwischen 
Bezeichnung und Wiedererkennen von Objecten constatiren. Das Ge¬ 
dachtniss scheint aber auch bei den Fallen anderer Autoren nicht voll- 
kommen intact gewesen zu sein. Leider sind die Angaben dariiber 
meist nicht genau genug. Es wird zur Entscheidung der Frage noch 
eines grosseren casuistischen Materials bedurfeu. 

In naher Beziehung zu dieser Frage steht die nach der anato- 
mischen Veranderung, die der Storung zu Grunde liegt. Etwas Sicheres 
ist dariiber zur Zeit kaum zu sagen. In unserem Falle, in dem jede 
Andeutung eines Herdsymptoms sonst fehlt, diirfte die Annahme einer 
groberen localisirten Lasion sehr unwahrscheinlich sein. Viel elier darf 
man eine allgemeine Atrophie des Gehirns annehmen. Es ist ja bei der 
Patientin Intelligenz, Gedachtniss, alles nicht vollkommen intact. Moglicher- 
weise ist die Atrophie in gewissen Partien starker ausgesprochen, so dxss 
besonders die Beziehungen zwischen Sprachapparat und der ubrigen 
Rinde geschadigt sind. Wir batten Befunde ahnlich deuen, die z. B. 
von A. Pick (29) in Fallen von transcorticaler Aphasie beschriebeu 
wurden: allgemeine Atrophie der Gehirnwindungen mit besonderer Be- 
teiligung bestimmter Stellen. Vielleicht ist diese letzte Annahme nicht 
einmal nothwendig, die gleichmllssige Atrophie bedeutet ja wahrschein- 
lich fur die verschiedenen Functionen des Gehirns eine verschieden 
Starke Schadigung. Jedenfalls spricht der Umstand, dass wir amnestische 
Symptome so haufig bei senilen Patienten finden, dafiir dass die Geliirn- 
function, die der Wortbildung zu Grunde liegt, besonders leicht ge¬ 
schadigt werden kann. 

Freiburg i. B., August 1905. 
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Ein Beitrag zum Stadium der Dissociation der 
Teinperatur- und Schmerzempfindung bei Yer- 
letzungen und Erkrankungen des Riickenmarkes. 

Von 

Dr. med. J. Piltz, 

Professor der Psychiatric mul Nervenheilkunde au der Universit&t in Krakau, gew. Primararzt 
der Nervenabtheilung am stadtiHclien Praga-Hospital in Warschau. 

(Mit 16 Abbildungen.) 


Literatur. 

Die sogenannte „syringomyelitische Dissociation 14 der Sensibilit&t, d. h. 
ein Schwund der Temperatur- und Schmerzempfindung bei gut erhalte- 
ner taktiler Sensibilitiit, wird beobachtet: 1. bei Erkrankungen des 
Grosshirns, 2. der peripheriscben Nerven und 3. des Riickenmarkes. 

Ad 1. Chat in beobachtete bei cerebraler Hemiplegic eine Ver- 
minderung der W&rmeempfindung und Verlangsamung der Warmeleitung 
bei gut erhaltener Kiilteempfindung. Manchmal hat er auch constatiren 
konnen, dass in solchen Fallen Warme als Kalte empfunden wurde. 
Analoge Beobachtungen wurden vorher auch schon von Long gemacht. 
Oppenheim constatirte einige Male Beeintriichtigung des Schmerz- und 
Temperaturgefuhls bei Lasion des hinteren Bezirkes der inneren Kapsel. 
Rossolimo und Balint beschrieben Thermoanaestliesie und Analgesie 
bei Affectionen des Hirnstammes. 1 ) 

Ad 2. Schon Nothnagel sprach davon, dass die Dissociation der 
Sensibilitat eventuell auch als Folge einer peripherischen Nervenent- 
zundung auftreten kann. J. B. Charcot beschrieb Analgesie und Ther- 


1) Lifepmann beobachtete bei cerebraler Hemiplegie einen Schwund der 
„tiefen Schmerzempfindung 14 (im Gegensatz zur ,,oberflachlichen“). 
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moanaesthesie bei Compression eines peripherischen Nerven; van Ge- 
huchten und Teljatnik beobachteten dieses Phanomen bei Neuritis, 
Ferrari bei traumatischer Verletzung eines peripherischen Nerven nnd 
Biernacki bei der sogenannten Druckl&hmung peripherischer Nerven. 

Ad 3. Die Dissociation der Sensibilitat kommt vor bei der Sy- 
ringomyelie; sie ist aber fiir diese Krankheit durchaus nicht pathognomo- 
nisch, da sie auch bei anderen Krankheiten des Riickenmarkes ver- 
haltnissmassig oft beobachtet wird: Brown - S6quard, Hoffmann, 
Gowers, Sottas, Rheinhardt, Mann, v. Reusz, H. Llyod, Crocq, 
Kopczynski, Petren, Schlittenhelm, Furnrohr u. A. beschriebeu 
Falle von einseitiger Verletzung des Riickenmarkes mit gekreuzter Anal- 
gesie und Thermoanaestkesie bei erlialteuer oder nur verminderter Tast- 
empfindung und Mann hat auf Grund seiner eigenen Erfabrung und 
der gesamraelten Litteratur speciell darauf hingewiesen, dass das Vor- 
kommen der sogenannten „syringomyeIitischen Dissociation 14 der Sensi¬ 
bilitat in Fallen von Brown-Sequard’scher Lahmung znr Regel ge- 
hort. Herzen beobachtete in einem Fall von Pachymeningitis hyper- 
trophica, neben anderen Symptomen, vollstandigen Verlust der taktilen 
Sensibilitat und dcr Kalteempfindung bei erlialteuer Schinerz- und 
Warmeempfinduug; Wallenberg und Mai sahen die Dissociation der 
Sensibilitat nacli einem apoplektischen Insult in das verlangerte Mark 
auftreten. Minor, Bregmann, Pribytkoff und Versiloff bei trau¬ 
matischer Hamatomyclie; Sklodowski bei vermuthlicher Hamorrhagie 
oder Thrombose der grauen Substanz des Riickenmarkes; Higier 
bei Haeniatomyelie des Conus medullaris. Bruns und Schlesinger 
beschreiben die syringomyelitische Stttrung der Sensibilitat bei Tumoren 
des Riickenmarkes; E. Flatau und Koelichen beobachteten iu 
einem Fall von Mediastinaltumor, der in der Hoke des dritten bis sie- 
benten Dorsalwirbels durch die Foramina intervertebralia bis auf die 
Meningen des Riickenmarkes durchgedrungen ist, neben eincr Paraplegic, 
vollstandigen Schwund des Warmegefuhls auf dem Abdomen, unterbalb 
des Rippenrandes, und auf den untereu Kxtremitaten. Die Tast- und 
und Schmerzcmpfindung war dort nur etwas herabgesetzt, dagegen auf 
den Unterschenkeln und Fussen gauz aufgehoben. Lahr, Hanot mid 
Meunier beobachteten die Dissociation der Sensibilitat bei Gummateu 
des Riickenmarkes, Brissaud und Raymond bei spinaler Syphilis, 
Dejerine und Thomas bei Meningomyelitis syphilitca, Van Gehuchten, 
Edsall, Marinesco und Vines bei Compression des Riickenmarkes, 
Pick bei Myelitis. 
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In Bezug auf die Topographie der allgemeinen spinalen Anasthesie 
haben bereits schon Ross, Allen Starr, Sherrington, Thorburn 
u. A. darauf hingewiesen, dass die taktile spinale Anasthesie sich von 
der peripherischen und cerebralen Anasthesie durch die Art ihrer Aus- 
breitung auf der Haut wesentlick unterscheidet, so dass man aus der 
Topographie der Sensibilitatsstbrung schliessen kann, ob die beobachtete 
Sensibilitatsstbrung durch eine Erkrankung des Ruckenmarkes bedingt 
ist oder nicht, und mit einer gewissen Sicherheit sogar den Sitz der 
Erkrankung des Ruckenmarkes bestimmen kann. 

Die Topographie der spinalen Analgesie und Tkermoanasthesie ist 
in der Regel auch wie die Topographie der spinalen Anasthesie eine 
radiculiire und aus der Art ihrer Ausbreitung kbnnen auch, wie wir 
unten sehen werden, in Bezug auf die Localisation der sie hervor- 
rufenden Lasion ini Riickenmarke gewisse Schliisse gezogen werden. Bei 
der Halbseitenlasion des Ruckenmarkes z. B. beobachteten wir gewbhn- 
lich neben anderen mehr oder weniger gut ausgesprochenen Symptomen 
der Brown-Sequard’schen Lahmung in der Regel eine complete ge- 
kreuzte Hemianalgesie und Hemitkermoanastkesie, welche bis zu den 
Zclien herunterreicht. Ueber die Abhangigkeit der oberen Grenze dieser 
gekreuzten Hemithernioanalgesie von der Hbhe der Riickenmarkslasion 
linden wir in der Litteratur folgende Angaben: in einem Fall von 
Lahr stand die obere Grenze der gekreuzten Hemianalgesie und Hemi- 
thermoaniisthesie urn 6 Wirbel tiefer als der Sitz der Hemilasion des 
Ruckenmarkes; in dem Fall von Reinhardt ungefahr uni 6—7 Wirbel; 
in dem Fall von v. Reusz ungefahr um 3 Wirbel und in dem von Crocq 
besckriebenen Syndrom von Brown - S4quard'scher Lahmung um 
7 Wirbel tiefer als die Riickenmarkslasion. In dem von Wallenberg 
beobachteten Fall von Ictus apoplecticus in der Gegend der Medulla 
oblongata befand sich die obere Grenze der gekreuzten Analgesie un¬ 
gefahr um 6 Wirbel tiefer als der Sitz der Lasion und auch in dem 
von Mai beschriebenen Fall von halbseitiger Apoplexie in der Medulla 
oblongata lag die obere Grenze der gekreuzten Analgesie und der 
Thermoanasthesie auf Kaltereize ungefahr um 4—7 Segmente tiefer als 
die vermuthlicke Lasion. In dem Fall von Gumma iutramedullare von 
Hanot und Meunier stand die obere Grenze der gekreuzten Thermo- 
analgesie nur um 3 Wirbel tiefer als der Sitz der Lasion. In dem vou 
Pribytkoff und Versiloff beobachteten Fall von Hamatomyelia cen¬ 
tralis des Ruckenmarkes nur um 2—3 Wirbel tiefer als der Sitz der 
Blutung. In dem von Van Gehuchten beschriebenen Fall von Com¬ 
pression des Riickenmarkes lag die obere Grenze der bilateralen Thermo- 
analgesie nur um 2—3 Wirbel unterhalb der Compressionsstelle. Ed- 
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«a.i besehrvo emeu Fl. -ma aici.er ' -unnresum des aieksmarks. 
In. vei-nem *t:e oo*»r» 'i-r^nze ter TierainaiixirrBe aor irn 1 Wind, 
ceter _ie a~s -lift C^nipressionsKeibe wsi’iss. I asse be Yerniimis imiai 
w.r vj*:er In 'tem rm axa.er *’<iai 3 r®*:«m ies 5. !■• ^eninara-»s. we*<-aen 
aeiioacaa**! B 7ri:rer £ >mm~ in -ier to iner ineer- 
essireutea. F-age ter Abaiaeuzkexs rr-jseien aer Lure der ooeen 
Greuze -ter zeicreazzen. Tbenu nnn. . r^sie ami -lem >i:a der Rncken- 
mnrk*Liai4a. in :•! z^n-ien istn. issen: ■»**",a min -lie i. md.; .re aLreazune 
ner Stamen- ami Ternpennr.etrinir^naim ;m Riekenniarke ins ii 2 ? 
f.i.--t. renteat mm. »irai hex Venetxan^ :es beiaeastrinzes. bet weutaer 
etze gekreazre Anastm^-ie beoraeazet wird. dieseihe erst j cwa - S*g- 
TE.er.-J! ante run.' -ter Lasi'ns'-ceLle betpnnr. Etese t niscne Tlnteiie. 
*art Birtrer. k.izn znsse- Be-iearing itaoen in ooernnien Fiiiea 
F*:rta. der I" Beooa»!ann.re& von Browa-Se-.air*:‘idler Panly-^ 
hoc. i^t ececrdiis her?>r. dnss ax etner grossen Aa- 
xah. «i.eser F I..e -lie >)«r» • rrenze tier rekrerizren Tb•‘rax• tana,gesie sieh 
in -ler R^-zd in emer bessnzxnitea Entiern ms t :o denx s-.a der Rticken- 
markslis t >>a bet ami. 

W tan wir acs anf Gn>i dieser gana kin and a ir ooerlLiehlich 
ge^an: axel ten Lir'erasiranza'ieo eiie a._.r!mei 2 e Zasanxmeniassang in 
nxn.i , '- i fx eriaabetx wo!. tea. missten wir «aren; die sogenannee rtng'*- 
rr.v- .r.i'-h* Lrssoeiarioa der Sensi'.i.rdt knnn eerec rales. penphetiscbeo 
and sp!na.en Lrsprungs sein: die -‘p-zale Thenn*:>:inairesie fant eine 
radien.ire T-,pozraphie: iiire Aashreiisixg. resp. die Lire iiirer ooeren 
Grer.ze hdr..rt v< n der H ie der Rl-:kecaiarksi.isioa nb and xwar in uer 
We Lie. dais die bei der Compression -ies Rlekenmarkes beobachtete 
Tlxeraoanairesie In der Re^el rieieh aninirieibar anieriaib der Lnsioos- 
steiie berir.r.:. die bei Gammatea des Ri•:ker.markes oier bei eeotraler 
Hamatonnelie be»'oaeh:ete etwa am 3 W;rbel and die bei einer Halb- 
se::er.Iasion des Rickemnarkes beobnchteie in der Re^el am 6—T Wirbel 
riefer b^zir.nt als die Lasionssxelie des R ickenmnrkes. 

Ob wo hi die Taermoacairesie ein kein so se'.ienes Srmpcom in der 
Patholorie der Ruckena3ark'krar.kheiren ist. ist heate die Topographie 
der die Tecperatnr- and bchmerzeindruoke leitenden Bahnen im Rucken- 
marke noeh n.cht sicher^estellt. ja sojar die Existenz solcher Bahnen 
wird bezweifeit: 

I. Manehe Aatoren fassen die Temperatur- and Sehmenempfindung 
nir a!« eine Theilerscheinanz der alljemeinen taktilen Sensibilirat auf 
and nf-hm^n nich: an. dass zor Leitung der Temperatur- and Schmerz- 
eindricke eine besondere Bahn eiistiren miisse: 
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II. Manche Autoren sind der Ansicbt, dass die Temperatur- und 
Schmerzeindriicke in der grauen Substanz hirnwarts geleitet werden 

III. Einige Autoren nebmen an, dass neben der sensiblen Haupt- 
bahn, die in den Hinterstrangen liegt, nocb eine collaterale Neben- 
abzweigung dieser Balm existire, die im gekreuzten Seitenstrang hinauf- 
steigt und sagen, dass bei Zerstbrung der Hinterstriinge nur eine ein- 
fache taktile Sensibilitbt, dagegen bei Zerstbrung dieser collateralen 
Nebenabzweigung im Seitenstrang Therrnoanalgesie beobacbtet wird; 

IV. Die meisten Autoren nehmen jedocb an, dass im Riickenmarke 
besondere Babnen existiren, die die Leitung der Temperatur- und 
Schmerzeindriicke besorgen sollen; 

V. Schliesslich giebt es noch Autoren, die besondere Babnen zur 
Leitung der Temperaturempfindungen, und besondere Babnen zur 
Leitung der Schmerzempfindungeu annehmen oder sogar an die Existenz 
einzelner Babnen fur \Yarme-, einzelner fur Kalte- und einzelner fiir 
Schmerzempfindungeu glauben. 

Ad 1. Dejerine und Thomas sind der Ansicht, dass man einzig 
und allein in der anatomischen Disposition den Schliissel zur Erklarung 
der sogenannten syringomyelitischen Dissociation der Sensibilitat nicht 
wird linden kbnnen. Nach ihnen kommen hier sehr wahrscheinlich 
nach andere Eigenschaften des Nervensystems in Frage, die sich aber 
durch unsere heutigen Untersuchungsmethoden nicht feststellen lassen. 
Nach Dejerine und Thomas ist es heute auch nocb unmbglich, irgend 
eine auf solider Basis ruhende Theorie zur Erklarung des Syndroms 
von Brown-S6quard aufzustellen. Zur Entstehung der Brown-Se- 
quard’schen Lahmung ist nach Dejerine und Thomas unbedingt 
nothw'endig, dass die graue Substanz auf der einen Seite des Rucken- 
markes durcbschnitten werde. Mann ist zu der Ueberzeugung ge- 
kommen, dass im Riickenmarke eine genaue Trennung der Leitungs- 
bahnen fiir Tastempfindung einerseits und der Leitungsbahhen fiir 
Schmerz- und Temperaturempfmdung andererseits undenkbar sei. Wenn 
man diese Trennung annimmt, kann man garnicht verstehen, warum bei 
den verschiedenen Riickenmarkskrankheiten immer nur die „syringo- 
myelitische 11 Dissociation, dagegen nie einen Verlust der Tastempfindung 
bei gut erhalteuer Schmerz- und Tempcraturempfindung beobachtet wird. 
Nach Mann herrscht zwischen den verschiedenen Sensibilitatsqualititen 
nur ein quantitativer Unterschied. Stiirkere mechanischc und thermiscbe 
Reize rufen specifische Empfindungen des Druckes, des Schmerzes, der 
Temperatur hervor, schwiichere Reize derselben Kategorie rufen nur 
einfache Tastempfindungen hervor. Deshalb kann die Tastempfindung 
so zu sagen als die niedrigste Stufe der specifischen Empfindungen auf- 
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gefasst werden. Daraus wurde sicli ergeben, dass die zur Leitung der 
specifischen Empfindungen bestimmten Balinen aucli die Tastempfiudungen 
leiten koiinen. Mann schliesst sich somit der heute ziernlich verbrei- 
teten Ansicht an, nach welcher das Riickenmark nicht ein einfaches 
Leitungsorgan fur die Schrnerzempfindungen darstellt, sondern vielmehr, 
dass die Schmerzemplindungen im Riickenmark selbst cntstehen, in Folge 
der „Summation der Reize‘‘ in den Strangzellen. Sohwohl die Schmcrz- 
empfindungen wie die Tastempfiudungen haben einen und denselben 
Weg, nur die Scbmerzeindriicke summiren sich in den Strangzellen, da- 
gegen die Tastempfindungen gelien durch die Strangzellen direct durcli. 
Dasselbe nimmt Mann anch fur andere Sensibilitiitsquantitaten an: uber- 
haupt ganz schwache Temperaturreize oder schwache mechanische Reize, 
rufen nur Tastempfindungen hervor, stiirkere Reize summiren sich im 
Riickenmarke, wodurch specifische Empfindungen entstehen sollen. 
Mann ist sogar geneigt anzunehmcn, dass iiberhaupt alle centripetale 
Balinen, ganz unabhangig von ilirer sonstigen Bestimmung, auch Tast- 
empfindungen vermitteln kbnnen. Entsprechend dieser Annabmc ware 
die Thatsache, dass aucli bei selir ausgedehnter Unterbrechung des 
LeitungsvermOgens des Ruckenmarkes gewohnlich die Tastempfindung 
ungcstbrt bestehen bleibt, wenn nur ein geringer Tlieil der centripetalen 
Balinen nocb erhalten ist, sehr leicht zu erkliireu ist. 1 ) Sie litsst sich 
aber auch dann leicht erklaren, wenn wir mit Edinger, Jolly u. A. 
annehmen, dass die Leitung der Tastempfindung doppelt angelegt ist, 
ungekrcuzt und gekreuzt. Fiir Marinesco ist das Phanomen der sy- 
ringomyeiitischen Dissociation der Sensibilitat nur ein Ausdruck einer 
Modification in der Leitung der dirccten scnsiblen Neurone. Die einzig 
wahre und uns eigene Natur der sensiblen Empfindungen, sagt Mari¬ 
nesco, ist die taktile Sensibilitat, wahrend die anderen Scnsationen, 
wie Schtnerz- und Temperaturempfindung, nur durch gewisse Aenderungen 
in der Leitung der directen Neurone bedingte, modificirte oder trans- 
formirte Tasteindrficke sind. Und die Frage ob die, z. B. bei der Com¬ 
pression des Riickenmarkes beobachtete, syringomyelitische Dissociation 
der Sensibilitat durch cine Lasiou der grauen Substanz bedingt sei oder 
ob sie dadurch entstehe, dass die sensiblen Nervenbahnen resp. Nerveu- 
fasern durch die Compression ilire Eigenschaft, die Temperatur- und 
Schmerzeindriicke (die nur differencirte oder gesteigerte Stufen der 
taktilen Sensibilitat darstellen) zu leiten, einbiissen, diese Frage ist bis 
heute immer nocli eine offene. Van Gehucbten ist mit der An¬ 
sicht von Marinesco, dass die Temperatur- und Schrnerzempfindungen 

1) Citirt nach Sklodowski. 
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die Warmeempfindung auch ein Ph&nomen der Summation der Reize 
sei, welche ebenfalls in der grauen Substanz stattfinde. 

Ad III. Die Leitung der Tasteindriicke geschiekt nach Gold- 
sckeider in den Hinterstrangen und wie die Forsckungcn von Edinger, 
Jolly u. A. vermuthen lassen, aucli in den Vorderseitenstrangen. Zur 
Erkliirung der Leitung der Temperatur- und Scbmerzemptindung stellten 
v. Leyden und Goldscheider folgende Hypothese auf: Jede Faser 
der HinterstrUngo entsende nacli von Leyden und Goldsckeider 
Collateralen zur grauen Substanz ab. Und nun, wenn die Erregungen 
nickt zu stark sind, werden sie allein von den Fasern der Hinterstrange 
weiter befbrdcrt, stiirkere jedock geken auf diese Collateralen iiber. Eine 
iihnlicke Tkeorie stellte aucli schon von Reusz auf. Wenn dies aber 
ricktig ware, miissten wir ja bei einer Liision der Hinterstrange neben 
der Aniisthesie aucli noch Tkermoanalgesie beobackten — was nicht der 
Fall ist. 

Ad IV. Sckon fruker neigten solcbe Forscker wie Funke, Briicke 
und Brown-Sequard zur Annakme der Existenz im Ruckenmarke ge- 
trennter Baknen zur Leitung des Schmerzgefiikls und der Tastempfindung. 
Sie stiitzten sich dabei hauptsachlich auf das Vorkonnnen der Dissocia¬ 
tion der Sensibilitiit bei Tabes dorsalis und auf Brown-Sequard’sche 
Beobachtungen der Dissociation der Sensibilitat nach Seitenverietzung 
des Riickenmarkes aus den 70er Jakren. Erst aber seit den 80er Jahren 
und niimlich seit der Entdeckung von Kahler und Sckultze der Disso¬ 
ciation der Sensibilitat bei Syringomyelie, fing man an das Symptom 
der syringomyelitischen Dissociation der Sensibilitat naker zu studiren, 
dasselbe anatomisck zu begriinden und sich niiher mit der Hypothese 
der Existenz getrennter Baknen zur Leitung versckiedener Sensibilitats- 
qualitiiten naker zu befassen (citirt nach Sklodowski). Heute nehmen 
die meisten Autoren an, dass zur Leitung der Temperatur- und Schmerz- 
cindriicke im Riickenmarke besondere Nervenbabnen vorhanden sein 
mtissen. Und wenn man sich daran erinnert, dass es Verletzungen des 
Riickenmarkes giebt, bei welehen als einzige und isolirte krankhafte 
Erscheinung nur der Ausfall der Temperatur- und Schinerzempfindung 
constatirt wurde, so ist man wirklich gezwungen an die Existenz einer 
solchen speciellen Nervenbahn zu glauben, um so mehr als in einigen 
solchen Fallen eine Liision der Hinterstrange, in welehen die sensiblen 
Baknen verlaufen, ausgescklossen w T erden konnte. Erwaknen will icb 
hier auch, dass z. B. Dejerine und Thomas die Erkliirung von Ray¬ 
mond und Brissaud, dass das Symptom der Thermoanalgesie bei er- 
haltener tactiler Sensibilitat von dem Intactsein der Hinterstrange ab- 
kiiugen soli, nickt okne Weiteres acceptiren, da, wie sie sagen, dieses 
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Symptom auch bei L&sion beider Hintorstriinge in einem Fall von 
Charcot und Gombauld vorhanden sein sollte. Die Annahme der 
oben erwsihnten doppelten Anlage fur die Leitung der Tastein- 
driicke: in den Hinter- und den Vorderseitenstrhngen, liesse heute den 
Fall von Charcot und Gombauld leiclit erklaren. Kocher ist der 
Ansicht, dass die Schmerzempfindung in den Seitenstrangen geleitet 
wird. Edinger, Sclilesinger, Liihr, von Reusz, Henneberg u. A. 
sind der Ansicht, dass die zur Leitung dor Temperatur- und Schmerz- 
empfindungen dienenden Bahnen, uachdem sie das Hinterhorn erreicht 
habeu, dasselbe bald wieder verlassen und nachdem sie die Median- 
ebene passirt haben, im contralateralen Seitenstrange weiter ziehen. 
Auch aus den experimentellen Lntersuchungen von Bechterew und 
Hoizinger geht hervor, dass vvenigstens beim Hundc die Leitungs- 
bahnen fur die Schmerzempfindungen in den gekreuzten Seitenstrangen 
liegeu miissen. 

Neulich nahm wieder de Goyon bei Hunden und Katzen halbseitige 
Durchschneidung des Riickenmarkes, einfache und doppelte vor, und 
indem er seine Resultate mit den Ergebnissen der klinischen Beobach- 
tung verglich, kam er zu folgenden Schlussen: im Riickenmark der 
Thiere und des Menschen muss man verschiedene Bahnen fiir die Leitung 
der Temperatur-, der Schmerzempfindung, sowie der tactilen Sensibilitiit 
annehmen. Beim Hunde und beim Menschen erscheinen die Bahnen fur 
die Schmerz- und Temperaturempfinduug total gekreuzt durch die ganze 
Hohe des Riickenmarkes. Die Kreuzung liegt in der grauen Substanz 
und dio gekreuzten Bahnen gelangen in den Seitenstrang. Die Tast- 
empfindung und der Muskelsinn werden durch die Hinterstrange geleitet, 
ihre Bahnen verlaufen im Riickenmark ungekreuzt. Auf Grund der 
Beobachtung eines Falles von halbseitiger Verletznng des unteren Hals- 
markes, der zur Section kam, ist Mann zu der Ueberzeugung gekom- 
men, dass man in den vorderen Seitenstrangresten die anatomische Bahn 
fur die gekreuzten sensibleu Empfindungen suchen muss. Nach Rosso - 
limo fiihrt der Hirnstamm, analog dem Riickenmark, specielle Leituugs- 
bahnen fiir Warme- und Schmerzempfindung, welche hftchst wahrschein- 
lich in den lateralen Regionen seiner dorsalen Abschnitte gelegen sind, 
und welche eine Fortsetzung einiger Fasern des Grundbiindels des Vor- 
derstranges des Riickenmarkes bilden, die aber nicht mit dem Gowers- 
schen Biindel coincidiren. Balint beobachtete einen 33j;ihrigen Patienten 
mit syphilitischer Affection des Hirnstammes. Ncben linksseitiger Hemi- 
plegie mit Liihmung des linken Facialis und rechten Oculomotorius be- 
stand linksseitige Thermoaniisthesie und Analgesie. Die raotorischen 
Lahmungen schwauden nach mehreren Wochen vollstiindig, wahrend 
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die Sensibilitiitsstbrungen stabil blieben. Als Sitz der Lasion supponirt 
Balint einen Herd in der Nahe des Oculomotoriuskernes rechts, wel- 
cber den rechten Pedunculus beriihrt oder driickt. Mangels beweisender 
Sectionsbefunde liisst sich der Sitz jener Lasion, welche die Sensibili- 
tatsstorung verursacht, niclit bestimraen. Sicher zu sein scheint, sagt 
Balint, dass Temperatursinn und Schmerzgefiihl gesonderte Bahnen bis 
zur Hirnrinde besitzen, und dass diese im dorsalen Tlieile des Hiru- 
stamraes, wahrscheinlich in der Substantia reticularis zu suchen sind. 

v. Reusz macht auch darauf aufmerksam, dass bei der Autopsie von 
Kranken, die zeitlebens eine Thermoanalgesie aufwiesen, sich gewohn- 
lich ein circumscriptes degenerirtes Feld in der weissen Substanz, seit- 
lich vom Vorderhorn nachweisen lasst. van Gehuchten nimmt an, 
dass die verschiedenen Sensibilitatsqualitaten von verschiedenen Nerven- 
bahnen geleitet werden und dass das Gowers’sche Biindel eben die 
zur Leitung der Temperatur- und Schmerzeindriicke bestimmten Fasern 
enthalt und dass die Ursache der syringomyelitischen Dissociation der 
Sensibilitiit in einer anatoniischen oder functionellen Unterbrechung der 
Fasern des Gowers’schen Biindels zu suchen sei. Brissaud, Llyod, 
Grasset, Petren, Kohnstamm und Mai sind auch der Ansicht, dass 
die Temperatur- und Schmerzempfindung 1 ) in dem contralateraleu 
Gowors’schen Biindel hirnw&rts geleitet werden. van Gehuchten 
begriindet seine Auffassung nicht nur durch klinische Erfahrung, son- 
dern auch durch Resultate der experirnentellen pathologischen Anatomie. 
Aufsteigende Degeneration nach transversaler experimenteller Section 
des Riickenmarkes, sagt er, finden wir nur: in den Goll’schen Strangen, 
in der Kleinhirnseitenstrangbahn und in dem Gowers’schen Biindel. 
Also nur unter diesen degenerirenden Fasern konnen wir die zur Lei- 
tuug der Temperatur- und Schmerzeindriicke bestimmten Bahnen suchen, 
wenn wir uberhaupt annehmen, dass sie gesonderte Bahnen bilden und 
von denjenigcn Bahnen’, welche die Tasteindrucke und die Muskel- 
sinnempfindungen leiten, getrennt verlaufen. Die Goll’schen Strange 
konnen wir, sagt van Gehuchten, ausschliessen, weil sie aus unge- 
kreuzten Fasern bestehen und weil sie nur Tasteindrucke und vielleicht 
auch noch Muskelsinnempfindungen leiten, desgleichen konnen auch die 
Kleinhirnseitenstrangbahnen ausgeschlossen werden, da sie nur Muskel- 
empfindungen leiten und auch nur aus ungekreuzten Fasern bestehen, 


1) Eigentlich sind es nicht die Empfmdungen, sondern nur die Reize, die 
im Riickenmarke fortgeloitet werden, denn die Empfindung ist der Ausdruck 
eines psychischen Processes, welcher im Gehirn, beim Anlangen des entspre- 
chenden Reizes, erregt wird. 
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die B.ihnen zur Leitung der Temperatur- und Schmerzempfindungen da- 
gegen gekreuzte Bahnen sind. Es bleiben somit nur die Fasern des 
Gowers’schen Biindels, welche zum grossten Theil aus gekreuzten 
Fasern bestehen. Sie dienen auch van Gehuchten ausschliesslich zur 
Leitung der Temperatur- und Schmerzeindriicke. Auf Grutid eigener 
Beobachtung von drei Fallen von acuter Myelitis syphilitica und der 
Zusammenstellung anderer aus der Literatur, kam Petren, ahnlick wie 
Mann, zur Annahme, dass die gekreuzte Sensibilitiitsstbrung bci ein- 
seitiger Riickenmarksverletzung in der Mehrzahl der Fillle die Form 
einer dissociirten AnRsthesie anzunehmen pflegt: Aufhebung de8 Schruerz- 
und des Temperatursinnes bei normalem Drucksinn. 

In gewissen Fallen kommt jedoch auch unzweifelhaft eine totale, 
gekreuzte HautanRsthesie vor. Diese gekreuzte Aniisthesie umfasst abcr 
alle Hautsinne nur in denjenigen Fallen, in welchen die motorische 
Lahmung unmittelbar nach dem Unglucksfall eine doppelseitige ist; der 
Drucksinn bleibt dagegen unbeeintrachtigt in denjenigen Fallen, in 
denen die Lahmung schon von An fang an nur auf eine Seite beschrankt 
ist. Dies beweist nach Petren 1 ), dass die Leitungsbahn fiir den Druck¬ 
sinn im Riickenmark nRlier der Mittelebene liegeu muss, als die Bahnen 
fiir den Schmerzsinn und fiir die Temperatursinne und dass also die 
Bahnen fiir den Drucksinn nicht mit denen fiir den Schmerzsinn und 
die Temperatursinne zusammenfallen. Aus seinen Fallen gelit auch 
unter Anderem hervor, dass die Zerstbrung eines Hinterhorns im Hals- 
mark Verlust des Schmerzsinnes und der Temperatursinne im Arrue 
derselben Seite mit sich bringt, dass also die Bahnen dieser Sinne nach 
ihrem Eintreten in das Riickenmark im hinteren Horne derselben Seite 
verlaufen. In ihrem weiteren Verlaufe nach oben zu mussen sie, wie 
sich aus anderen Fallen ergeben hat, in die weisse Substanz der ge¬ 
kreuzten Seite iibergehen. Da nun aber die Vorder- und HinterstrRnge 
unmittelbar bis zur Mittelebene reichen, dagegen, wie schon erwRhnt, 
die Bahnen des Schmerzsinnes und der Temperatursinne weiter von der 
Mittelebene entfernt verlaufen mussen als die des Drucksinnes, so ist 
es hbchstwahrscheinlich, dass sie in den Seitenstr&ngen zu suchen sind. 
Nach Petren ist heute als sicher festgestellt zu betrachten, dass die 
Leitungsbahnen fur den Schmerzsinn und die Temperatursinne der Glied- 
maassen in den gekreuzten Seitenstriingen verlaufen und als sehr wahr- 
scheinlich, dass diese Bahnen in den Seitenstriingen nicht bis an die 


1) Citirt fast wbrtlich nach dem ausgezeichneten Referat im Neurol. Cen 
tralbl. (1902, S. 538) von Walter Berger. 
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graue Substanz reicken, sondern in dor lateralen Hiilfte der Seiten- 
strange liegeu. 

Was die Baku fur den Drucksinn betrifTt, liisst sick die Annabme, 
dass sie in den Hinterstraugen zu sucken sei, weder rait unseren ana- 
tomiscken, nock mit unseren pathologischen Erfakrungeu in Ueberein- 
stimmung bringen; dieselbe kann, sagt PetrSn, auck nicht nur in 
einem Bezirke des Riickeninarksquerscknittes verlaufen, sondern muss 
wenigstens in zweien gesucht werden, d. k. dass diese Baku doppelt 
augelegt sein muss. In der Tkat konnen wir alle die versckiedenen 
daraufbeziiglicken Beobaclitungen leicht erkliiren, weun wir annekmen, 
dass der Drucksinn zum Tkeil in den HiuterstrSngen uud zum Theil in 
(ungefahr) denselben Bahnen verlauft, wie der Schmerzsinn und die 
Temperatursinne, namlich durck das kintere Horn derselben Seite, durch 
die Mittelebene, durck eine der Conmiissuren und weiter oben durck 
den Seitenstrang der anderen Seite. Was den Verlauf des Drucksinnes 
in den Hinterstraugen betrifft, so ist es von alien Gesicktspunkten aus 
am wakrscheinlichsten, dass er in die aufsteigende exogene Balm zu 
verlegen ist, die anatomisch woklbekannte, m&chtige Balm, die unge- 
kreuzt ist. In Bezug auf die Frage, ok wir die Leitung der Hautsinne 
auf anatomisck bekaunte Bahnen zuriickfukreu konnen, kommt Petr6n 
zu dem Scklusse, dass unsere anatomiscken Kenntnisse von den 
Gowers’scken Striingen in keinerWeise die Annahme unwakrsckeinlick 
macken, dass die gekreuzten Baknen der Hautsinne, die in den Seiten- 
str&ngen liegen, eben in die Gowers’scben Biindeln zu verlegen seien, 
vielmekr gewinnt diese Annahme durch versckiedene Beobachtungen 
einen boken Grad von Wahrsckeinlickkeit. Seine eigenen Untersuchungen 
fasst Petr6n in dem Scklusssatz zusammeu, dass sammtliche vier Haut¬ 
sinne durck den gekreuzten Seitenstrang geleitet werden, und zwar mit 
grosster Wahrscheinlichkeit in seiner lateralen Halfte; wahrscheinlich 
bildet ihre Balm ein Theil der Gowers’scken Baku oder die ganze; 
ausserdem verfiigt der Drucksinn nock iiber eine andere Bahn in dem 
gleickseitigen Hinterstrauge, die mit aller Wahrscheinlichkeit von der 
directen Verlangerung der aufsteigenden Nervenfasern der hinteren 
Wurzeln gebildet wird. Ein Jahr spiiter kam Petren auf Grund einer 
Zusammenstellung von 175 Beobachtungen des Brown-S4quard’schen 
Syndroms nach Halbseitenlilsion des Riickenmarkes zu folgenden Scklussen: 

1. Diejenigen Bahnen, welche die Leitung der Schmerz- und Tem- 
peratureindriicke besorgen, gelangen zuerst in das Hinterhorn: 

2. Diese Baknen (verlassen bald das Hinterhorn und) erleiden in 
der Medianebene vollstaudige Kreuzung mit den von der anderen Seite 
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kommenden, gleichnamigen Bahnen. Diese Kreuzuug vollzieht sich auf 
einer Hoke von 3—5 Medullarsegmenten; 

3. Diese Bahnen erreicheu sckliesslicb die laterale Partie der 
Vorderseitenstrange auf einer H8he von 5—7 Medullarsegraenten; unter- 
wegs passiren sie durch die mediane Partie der Vorderseitenstriinge; 

4. Dies zwingt zur Aunahme einer allmaligen Verschiebung (w ah rend 
des aufsteigenden Verlaufes) dieser Bahnen in dem Vorderseitenstrange 
von der medialen Abtheilung bis zu der lateralen Peripherie desselben. 

Allen diesen Bedingungen des Verlaufes dieser die Temperatur- 
und Schmerzeindriicke leitenden Bahnen, entsprechen nach Petren voll- 
staudig die Fasern des Tractus antero-lateralis ascendens oder des 
Gowers'schen Biindels: 

1. Die Hauptmasse der Fasern des Gowers’schen Biindels komint 
auch aus dem Hinterhorn; 

2. die allmalige Kreuzung dieser Fasern in der Medianebene ge- 
schieht ebenfalls auf einer Hohe von drei Medullarsegmenten; 

3. diese Fasern gehen ebenfalls in die laterale Parthie des Vorder- 
stranges iiber und 

4. die allmalige Verschiebung dieser Fasern im Vorderseitenstrange 
kommt ebenfalls auf einer Hohe von fiinf Medullarsegmenten zu Stande. 

Nach Kohnstamm erleiden die schmerz- und temperaturleitenden 
Fasern eine Kreuzung mit den von der anderen Seite kommenden auch 
auf einer Hohe von ungefii.hr drei Segmenten bis sie zur medianen 
Partie des Vorderseitenstranges der anderen Seite angelangt sind. Die 
darauffolgende allmalige Verschiebung dieser Fasern im Vorderseiten- 
strang seibst bis zum Gowers’schen Biindel kommt auch erst auf einer 
Hohe von 3—5 Medullarsegmenten zu Stande. 

In Bezug auf den Verlauf dieser vermuthlichen Nervenbahnen durch 
die graue Substanz des Riickenmarkes finden wir in der Literatur 
folgende Angaben: der grosste Theil der lateralen Abtheilung der Fasern 
der hinteren Wurzeln zersplittert sich nach Edinger, nach einem mehr 
oder weniger langen Verlauf in der weissen Substanz, uni die Zellen 
der Hinterkorner herum. Diese Zellen bilden dann den Ursprung eines 
zweiten Neurons, dessen Axencylinder nach der Kreuzung in der Median¬ 
ebene sckliesslich in dem contralateralen Vorderseitenstrang weiter kirn- 
wUrts zieht. Diese Baku, sagt Ediuger, enthalt oline jeden Zweifel 
auch diejenigen Fasern, welche zur Leitung der Temperatur- und 
Schmerzeindriicke dienen. Da aber nach Schlesinger eine Zerstorung 
der Hinterhorner (mit Ausnahme der Clarke’schen Saulen) keine wich- 
tigen aufsteigenden Degenerationen nach sich zieht, kann dieses zweite 
Neuron nickt in den Zellen der Hinterhorner und auch nicht vor der 
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Kreuzung beginnen. Schlesinger meiut, class dieses zcveite Neuron 
in den Zellen des centralateralen Vorderhorns seinen Ursprung nimmt. 
Dieselbe Ansicht vertritt auch Brissaud. Grasset dagegen theilt die 
Ansicht von Edinger. Schlesinger nimmt im Weiteren an, dass die 
Kreuzung in der vorderen Commissur stattfinde. 

Diese hier kurz skizzirte Ansicht von Van Gehuchten, Brissaud, 
Liy od, Grasset, Petren, Kohnstamm, Mai u. A. iiber den Verlauf 
der die Temperatur- und Schmerzeindrucke leitenden Bahnen wird haupt- 
s&chlich von Dejerine und Thomas, Herzen und Hoche angegriffeu. 
Dejerine und Thomas konnen die Ansicht, dass die Temperatur- und 
Schinerzeindriicke leitenden Bahnen im gegenseitigen Gowers'schen 
Biindel verlaufen, desshalb nicht acceptiren, weil die Degeneration des 
G o w e r s ’sclien Biiudels nach der Ansicht dieser Forscher keine Storung 
der Sensibilit&t hervorzurufen braucht. Herzen stiitzt sich sowohl auf 
eine klinische Beobaclitung vvie auch auf die Resultate seiner Tliicr- 
experimente: In einem Fall von Pachymeningitis hypertrophiea mit Zer- 
storung der Hinterstrange und der Kleinhirnseitenstrangbahn constatirte 
Herzen vollstandigen Verlust der taktilen Sensibilitiit und der Sensi¬ 
bilitiit auf Kfiltereize mit Erhaltensein der Schmerz- und Warmeempfin- 
dung. Auf Grund dieses Falles stellte Herzen die Hvpothese auf, dass 
die Tast- und Kaltcempfiudung in den Hinterstrangen, und die Schmerz- 
und Wiirmeempfindungen in der grauen Substanz hirnwiirts geleitet 
werden. Diese Hvpothese wird jedocli von Goldscheider und Mai 
bek&mpft. Mai sagt niimlich, dass man den Verlust der Kalteempfin- 
dung in dem Herzen’scheu Fall auch durch eine Compression des 
Govvers'schen Biindels erkliiren konnte; er erinnert daran, dass seiner 
Zeit Herzen und Goldscheider fast gleichzeitig die Beobaclitung ge- 
macht liaben, dass bei Steigerung des auf einen peripherischen Nerven 
ausgeiibten Druckes zuerst die Sensibilitiit auf Kiiltereize uud spiiter 
erst die Sensibilitiit auf Wiirmereize verschwinde 1 ), was vielleicht be- 

1) Zu ahnlichcn Resultaten, wio Herzen und Goldscheider, kam ganz 
unabhiingig von ihnen auch Biernacki, der seine Untersuchungen am Nervus 
ulnaris angestellt hat. Er iiberzeugte sich, dass, wenn man auf peripherisehe 
Nerven einen mechanischen Druck ausiibt, zuerst sich neben einer Anasthesie 
fur Kiilte eine Hyperiisthesie der Warmo- und Schmerzempfindung einstellt und 
erst spiiter kommt es zu einer Abstumpfung der Schmerzempfindung und des 
Drucksinns. Der Tastsinn bleibt moistens ungestort erhalten, aber dies nur 
bis zu einem gewissen Grade. Obwohl die Patienten von Biernacki auch die 
leicbtesten Beriihrungen wahrnahmen, gaben sie doch an, dass die Empfin- 
dungen etwas sturnpf waren, niimlich sie hatten die Empfindung, als ob man 
sie durch dazwischen gelegtes Leintuch oder Papier beriihrte, was Biernacki 
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weisen wiirde, class die zur Leitung der Kalteeindriicke dienenden 
Fasern eine geringere Kesistenzfiihigkeit besitzen, als diejenigen, die die 
Warmereize leiten. Goldscheider erklarte den Verlust der Kiilteem- 
pfindung in dem Fall von Herzen auch auf diese Weise, indem er au- 
nahm, dass der mechanische Druck bei Pachymeningitis hypertrophies 
analogen Einfluss auf die Nervenbahnen des Riickenmarkes ausiibe wie 
die Compression auf einen peripherischen Nerven. — Beim Hunde hat 
Herzen nach einer completen Halbseitendurchschneidung des Riicken- 
markes folgendes constatirt: gleichseitigen Schwund der taktilen Sensi- 
bilitiit, des Muskelsinnes und der Kalteempfindung bei vollkommen er- 
haltener Schmerzempfindung auf beiden Seiten. Daraus zieht Herzen 
den Schluss: 

1. dass jede Riickenmarkshalfte eine geniigende Anzahl von Com- 
municationsmitteln enthalt zur Leitung der Schmerzeindriicke, die von 
beiden KOrperhalften kommen, 

2. dass die Annahme einer totalen Kreuzung der die Schmerzein- 
driicke leitenden Bahnen unhaltbar sei und 

3. dass die Leitungsbahnen der taktilen Sensibilitat, des Muskel- 

auf eino Abstumpfung des Drucksinnes zuriickfiihrt. Nach Biernaclci besitzt 
die sensible Drucklahmung gewisse Eigenschaften, die sie von der syringomye- 
litischen Dissociation der Sensibilitat wesentlich unterscheiden. Bei der typi- 
schen syringomyelitischen Dissociation ist der Tastsinn vollkommen erhalten, 
dagegen bei der Drucklahmung der Sensibilitat ist derDrucksinn abgeschwacht. 
Ein zweites wichtiges Merkmal einer Drucklahmung der Sensibilitat ist nach 
Biernacki das Erhaltensein der Schmerzempfindlichkeit auf den faradischen 
Strom bei gleichzeitiger Unempfindlichkeit auf andere Schmerzreize. Diese 
beiden Merkmale sollen nach Biernacki die bei der Compression eines peri¬ 
pherischen Nerven beobachtete Dissociation der Sensibilitat von der syringo¬ 
myelitischen Dissociation unterscheiden. Sklodowski macht jedoch darauf 
aufmerksam, dass auch bei der Syringomyelic der Drucksinn nicht immer in¬ 
tact gefunden wird und citirt nach Schlosinger einen Fall von Roth, wo 
der Drucksinn deutlich abgeschwacht war, trotz des Erhaltenseins des Tast- 
sinns. Zu dem zweiten von Biernacki aufgestellten Unterscheidungsmerk- 
mal, bemerkt Sklodowski, dass, da Mann in seinen 6 Fallen der Brown- 
Sequard’schen Lahmung, die doch nicht zur Syringomyelie gehoren, voll- 
standige Anasthesio auf den faradischen Strom constatirt hat, man die in 
diesen Fallen beobachtete Dissociation der Sensibilitat zu der Drucklahmung 
rechnen miisste. Warum dies so sein sollte, verstehe ich nicht. Mir scheint 
es nur, dass, da in diesen Fallen von Mann die Empfindung auf den faradi¬ 
schen Strom aufgehoben war, wir gerade mit Biernacki sagen kbnnen, dass 
die in diesen Fallen beobachtete Dissociation der Sensibilitat eben gerade nicht 
mit der Drucklahmung der Sensibilitat verwechselt werden kann. 
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sinnes und der Kiilteempfindung nur in der gleichnamigen Hiilfte des 
Riickenmarkes enthalten sind. 

Auf Grund einer Zusamraenfassung der Resultate dieses Versuclies 
mit den Resultaten der Thierexperiraente von Schiff und andererseits 
mit den Resultaten einer beiderseitigen Halbseitensection (auf verschiede- 
nen Hohen) des Riickenmarkes (wobei von Herzen beiderseitige Tast- 
und Killteanilsthesie mit Erhaltensein der Schmerzempfindung auf beiden 
Seiten beobachtet wurde), gelangt Herzen in Bezug auf die Leitung der 
Sensibilitat zu folgender Ueberzeugung: 

1. Die taktile Sensibilitat wird von einem oder dem anderen Strange 
der weissen Substanz geleitet. (Diese Bahn besteht aus langen Fasern). 

2. Da bei einer Hemisectio unilateralis duplex alle weissen Strange 
durchgescbnitten werden, ist es unmoglich anzunehmen, dass einer der- 
selben zur Leitung der Schmerzeindriicke, welche erhalten sind, dienen 
konnte. 

3. Da bei der Hemisectio unilateralis duplex die beiden Halften des 
Riickenmarkes nur durch die graue Substanz untereinander verbunden 
sind, muss man annehmen, dass nur die graue Substanz es seiu kann, 
die die Schmerzeindriicke leitet, da die Schmerzempfindung dabei auf 
beiden Seiten des Kbrpers erhalten bleibt. Diese Ansicht schliesst sich, 
wie wir sehen, vollkommen der alten Ansicht von Schiff an. 

Da im Weiteren, wie Herzen sich iiberzeugt hat, die Section der 
vorderen Riickenmarkshiilfte sowohl wie auch die experimentelle Zer- 
storung derjenigen weissen Substanz, welche zwischen den beiden grauen 
Hornern liegt, d. h. derjenigen Partie des Seitenstranges, die bekannt- 
licli aus der Kleinhirnseitenstrangbahn, aus der Pyramidenseitenstrang- 
bahn und dem Gowers’schen Bundel besteht, weder die taktile noch 
die Schmerzempfindung aufhebt, kftnnen diese Bahnen, fiihrt Herzen 
im Weiteren aus, keine Rolle spielen bei der Leitung der Sensibilitilt. 
Somit sei auch jede Betheiligung des Gowers’scheu Biindels bei der 
Leitung der Sensibilitat ein fur alle Mai ausgeschlossen. Die Section 
der Hinterstriinge hebt nur die taktile Sensibilitat auf. Daraus folgt, 
sagt Herzen, dass die Leituugsbahnen der taktilen Sensibilitat einzig 
und allein in den weissen Striingen der hinteren Halfte des Rflcken- 
markes enthalten seien. Da aber die Section der Hinterstriinge ausser 
der taktilen Sensibilitilt auch noch die Leitung der Kalteeindriicke auf- 
hebe, muss man annehmen, sagt Herzen, dass die Leitung dieser beiden 
Sensibi 1 itatsquali taten in den gleichseitigen Hinterstraugen vereinigt ist. 
In Bezug auf die Leitung der Wilrmeeinpfindung nimmt Herzen als 
wahrscheinlich an, dass dieselbe in der grauen Substanz stattfinde. Die 
Versuche von Bechterew und Holzinger, welche manche Autoren zur 
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Unterstiitzung ihrer Hypothese, dass das Gowers’sche die Leitung der 
Temperatur- und der Schmerzeindriicke besorge, anfiihren, beweisen nach 
Herzen vielmehr dies, dass der grosste Theil des Gowers’schen 
Biindels bei Thieren zerstort sein kann, ohne cine Analgesie hervorzu- 
rufen. Was diese experimenteJlen Versuche von Herzen anbelangt, 
niochte ich mir nur die Bemerkung erlauben, dass dies alles fur den 
Hund richtig sein mag; dies beweist jedoch noch nicht, dass dieselben 
Verhaltnisse auch beim Menschen existiren miissen. Dejerine macht 
ja darauf aufmerksam, dass z. B. die Kreuzung der Leitung dieser Sen- 
si bilitiitsqualitaten im Riickenmarke bei verschiedenen Thiergattungen 
von einer partiellen bis zu eiuer vollstiindigen variiren kann. Bei dieser 
Gelegenkeit mockte ich nocb einmal daran erinnern, dass, im Gegen- 
theil zu Herzen, Beckterew und Holziuger auf Grund ilirer physio- 
logischen Untersuckungeu zu dem Sckluss gekommen sind, dass die 
Schmerzempfindungen in den Seitenstriingen geleitet werden. Holzinger 
konnte bei Thieren bloss durck Durchtrennung der Seitenstriinge Anal¬ 
gesie des unterhalb gelegenen Korperabschnittes erzielen, ebenso durck 
Durchsckneidung der hinteren Riickenmarkshalfte bis etwas vor die 
Pyramidenbahn. Und neulich nahm wieder de Gy on bei Hunden und 
Katzen halbseitige Durchschneidung des Riickenmarkes, einfacke und 
doppelte, vor und indem er seine Resultate mit den Ergcbnissen der 
klinischen Beobachtung verglick, kam er zu folgenden Schliissen: im 
Riickenmark der Thiere uud des Menschen muss man verschiedene Baknen 
fiir die Leitung der Temperatur-, der Schmerzempfindung, sowio der 
taktilen Sensibilitat annehmen. Beim Hunde und beim Menschen er- 
scheinen die Babnen fiir Schmerz- und Temperaturempfindung total ge- 
kreuzt durch die gauze Hbhe des Riickenmarkes. Die Kreuzung liegt 
in der grauen Substanz, uud die gekreuzten Bahnen gelangen in den 
Seitenstrang. 

Hoc he fand, dass die Fasern des Fasciculus antero-lateralis ascen- 
dens Gowersi fast ausschliesslick zum Kleinkirn ziehen. Dies, sagt 
Mai, kann aber auch nicht als ein Argument gegen die Annahme, dass 
die Temperatur- und Schmerzeindriicke leitenden Fasern im Fasciculus 
antero-lateralis ascendens verlaufen, geltend gemacht werden, weil auf 
der anderen Seite Thomas, Petr6n und Bruce gezeigt haben, dass 
ein Theil der Fasern des Fasciculus antero-lateralis ascendens im Seiten¬ 
strang endige. Bruce hat sie sogar bis zu den Tubercula quadrige- 
mina, Quernel — bis zum Corpus geniculatum internum und sogar 
bis zum Thalamus, Rossolimo — bis zu den hinteren Vierhugeln, der 
Substantia nigra und zum Globus pallidus verfolgen konnen. Nach 
Beckterew soil sick ein Theil der Fasern des Seitenstranges auf der 
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Holie der Olive der medialen Schleife anschliessen. Dydynski unter- 
suchte mit der Marchi’schen Methode einen Fall von Myelitis trans- 
versa im oberen Dorsalmark, wobei die Degeneration des Gowers’schen 
Biindels sich bis zum Thalamus opticus verfolgen liess. Wenn man 
dies alles in Erwagung zieht, muss man, sagt Mai, doch annehmen, 
dass beim Menschen ein nicht unbetrachtlicher Theil der Faseru des 
Gowers’schen Biindels bis zu den Vierhugeln, zum Corpus geniculatum 
internum und zum Thalamus zieht. Dasselbe hat man auch bei Thieren 
gefunden: z. B. bei Ampkibien und Fischen constatirte zuerst Edinger 
das Vorhandensein eines ganzen Systems von Fasern, welche von den 
HinterhOrnern bis zum Thalamus hinaufsteigen. Wallenberg, Probst 
und Kohnstamm, der den Verlauf dieser Fasern beim Kaninchen 
studirte, unterscheidet im Tractus antero-lateralis ascendens: 1. das 
eigentliche Gowers’sche Biindel, welches zum Kleinhirn zieht und 
2. die Edinger’schen Fasern, d. h. Neurone, welche, von dem contra- 
lateralen Hiuterhorn stammend, bis zum Thalamus verfolgt werden 
kbnnen. 

Bei dieser Gelegenheit mbckte ich auf eins aufmerksam machen: 
Ich will mir durchaus nicht erlauben, die oben erwiihnte Angabe nieines 
hochverehrten Lehrers, des Herrn Prof. Dejerine, nach welcher es 
Fiille giebt mit Degeneration des Gowers'schen Biindels, die keine 
wahrnehmbare Sensibilitiitsstorungen aufweisen, zu kritisiren, aber wenn 
die Ansichten von Kohnstamm richtig sind, mochte ich doch die 
Frage aufwerfen, oh vielleickt in dem von Dejerine citirten Fall nicht 
gerade nur die zum Kleinhirn ziehenden Fasern in Degeneration begriffen 
waren, die sogenannten Edinger’schen Fasern des Gowers’schen 
Biindels dagegen intact waren, was den Mangel von Sensibilitiitsstorungen 
auch erkliiren wiirde? 

Ad V. Mauche Forscher nehmen an, dass im Riickenmarke fiir 
alle Sensibilitiitsqualitaten ganz besondere und verschiedene Nervenbahnen 
existiren raiissen. VanGehuchten z. B. ist auf Grund der bei Syrin¬ 
gomyelic gemachteu Erfahrungen zu der Ansiclit gekommeu, dass nicht 
alle sensiblen Fasern dieselben physiologischen Functionen erfiillen. Er 
nimmt zur Leitung verschiedener Sensibilitiitsqualitaten die Existeus ver- 
schiedener Nervenbahnen an, besouderer zur Leitung der Schmerz- 
empfindungen, besonderer zur Leitung der Wiirme- und besonderer zur 
Leitung der Kalteempfindungen. Schlesinger sagt, dass uusere kli- 
niscben Erfahrungen darauf hindeuten, dass wenigstens im Riickenmarke 
eine gesonderte Leitung der Wiirmeeindriicke und eine gesonderte Leitung 
der Kiilteindriicke vorhanden sein muss. Mai ist auch zu der Ueber- 
zeugung gelaugt, dass die Bahnen des Wiirme- und Kaltesinnes wolil 
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ortlich nahe am Tractus antero-Iateral. ascend, liegen; es muss jedoch 
fiir diese beiden Sinne eine getrennte centrale Leitung vorhanden sein. 
Um die Dissociation der Sensibilit&t in seinem Fall zu erkliiren, glaubt 
er jedoch nicht die Existenz dreier anatomisch ganz gesonderter Bahnen 
annehmen zu mussen. Es liegt vie) niiher — sagt er — einen gewissen 
noch unbekannten Unterschied in der Structur oder im Chemismus dieser 
verschiedenen specifischen Nervenfasern anzunehmen, welcher eine ver- 
schiedene Resistenzfiihigkeit dieser Fasern gegeniiber der schiidlichen 
Noxe erkliiren wurde. Und das Vorhandensein einer subjectiven Sensa¬ 
tion der Warme bei seinem Kranken, bei dem die Kalteemptindung auf- 
gehoben war, erkl&rt sich Mai auf diese Weise, indem er annimmt, 
dass dieselbe schiidliche Noxe, welche die Leitungsfasern fiir Kiilte 
paralysirt hatte, zu gleicher Zeit die Leitungsfasern fiir Warme erregte. 
Goldscheider machte ja auch schon friiher die Beobachtung, dass bei 
Compression eines peripherischen Nerven oft zuerst die Kiilteempfindung 
verschwindet, wiihrend eine Hyperiisthesie auf Wiirmereize constatirt wird. 

Giebt es in der Literatur Anhaltspunkte, welche die Existenz solcher 
isolirten Leitungsbahnen fiir Schmerz-, Warme- und Kiilteempfmdungen 
wahrscheinlich machen konnten? — ja. Das sind die Angaben fiber 
das Vorkommen von Dissociation dieser verschiedenen Sensibilitiits- 
qualitiiten. Herzen beobachtete z. B. in seinem Fall von Pachymenin¬ 
gitis hypertrophica neben der tactilen Auasthesie auch noch Kiilte¬ 
anasthesie bei gut erhaltener Schmerz-und Wiirmeempfindung. Wallen¬ 
berg beobachtete in seinem Fall von Ictus apoplecticus in der Gegend 
der Medulla oblongata, dass z. B. die gekreuzte Analgesie nur bis zur 
Clavicula hinaufreicbte, wiihrend die gekreuzte Thermoaniisthesie bis 
zum unteren Rande der Maxilla inferior hinaufstieg. Mai beobachtete 
in einem iihnlichen Fall eine gekreuzte Analgesie und Kiilteanasthesie 
wiihrend die Warmeempfindung ungestort war. Brissaud beobachtete 
in einem Fall von doppelseitigem Brown-S6quard, dass die obero 
Grenze der Analgesie holier lag als die obere Grenze der Thermo- 
anasthesie. Er nimmt auch fiir die Leitung der Temperatur- und fur 
die Leitung der Schmerzeindriicke die Existenz verschiedener Bahnen an. 
v. Reusz beobachtete in einem Fall von Halbscitenliision des Riicken- 
markes in der Hbhe des 3. oder 4. Dorsalwirbels: neben anderen Er- 
scheinungen gekreuzte Therinoanalgesie mit Dissociation der Temperatur- 
und Schmerzempfindung in der Gegend der oberen Grenze die Aniisthesie 
die obere Grenze der Analgesie reichte nSmlich bis zur Mamilla, die 
der Kiilteanasthesie dagegen nur bis zur 7. Rippe, wiihrend noch ein 
gewisser Grad der Warmeempfindung erhalten war. Wir sehen also, dass die 
obere Grenze der Kiilteanasthesie in diesem Fall circa um zwei Inter- 
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costalraume tiefer lag als diejenige der Aualgesie. Schlesinger nimmt 
an, dass die zur Leituug der Temperatureindriicke und die zur Leitung 
der Schmerzeindrucke bestinimten Fasern nicht auf einer und derselben 
Hoke sicli kreuzen mit den gleichnamigen von der anderen Seite 
kommenden Fasern, da die, bei Halbseitenliision beobacktete, Thermo¬ 
anasthesie und die Aualgesie nicht dieselbe Ausbreitung auf der Haut- 
oberflache aufweisen. Nach Dejerine und Thomas kann die Art der 
Dissociation der spinalen Anasthesie selir verschieden sein: so kommt 
z. B. eine selir ausgesprockene Alteration der Temperaturempfindung 
mit relativer Integritat der tactilen Sensibilitat und der Schmerz- 
empfindung vor. In der Regel aber, sagt Dejerine, trifft man neben 
der Analgesie auch zugleich eine Thermoanasthesie an und beide zeigen 
gewbknlich dieselbe Topographie. In den Aufangsstadien der Syriugo- 
myelie kann aber auch eine Thermoanasthesie einige Jahre dem Er- 
scheinen der Analgesie vorausgehen — Roth. An eiuem anderen Ort 
machen Dejerine und Thomas darauf aufmerksam, dass bei Syringo- 
myelie auch derartige Dissociation der Thermoanasthesie beobachtet 
wild, dass bei erhaltener Empfindung auf Kaltereize die Warmeempfin- 
dung aufgehoben sein kann (Beobachtung von Dejerine und Tuillant, 
1891). Die Ausbreitung der Warmeanasthesie und die der Kalte- 
anasthesie decken sicli nicht immer in exacter Weise, so dass z. B. eine 
Seite mehr alterirt ist als die andere oder sie betreffen nicht ganz die- 
selben Regionen der Haut. Nach Schlesinger kommt die Warme¬ 
anasthesie als eine isolirte Stbrung haufiger vor als die Kalteanastliesie. 
Dieses Pkanomen, sagt Schlesinger, kbnnte man vielleicht durch eine 
pathologische Steigerung der physiologischen Verhaltnisse erklaren, da 
ja die Warmeempfindung (nach Goldscheider) im Allgemeinen weniger 
gut entwickelt sei als die Kalteempfindung und weil nach Oppenheim 
die Steigerung der normalen Erregbarkeit der Hautnerven auf Kalte 
viel prompter und rascher zum Bewusstsein kommt als die Verminderuug 
der Erregbarkeit auf Warme. Schlesinger beobachtete einen Patienten, 
bei dem die Kalteempfindung ganz gut erhalten war, welcher aber die 
Warmereize nur als gewoknliche Tasteindriicke auffasste. Mit der Zeit 
entwickelte sich bei ihin eine complete Thermoanasthesie. 

Unter dem Namen der perversen oder contraren Temperaturempfin¬ 
dung hat Striimpel 1 eine eigenthiimliche Alteration des Temperatusinns 
beschrieben, die darin besteht, dass alle thermischen Reize eindeutig 
im Sinne ausschliesslicker Warme- oder Kalteempfindung bewerthet 
werden. Alter halt die Bezeichnung als Perversitat oder als Contriir- 
empfindung fiir diese Stiirung in der Thermasthesie, im Grmide ge- 
nommcn, nicht fiir ganz rich tig. Alter mockte diese Bezeichnung nur 
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fur diejenigen seltenen Falle reserviren, in denen thats&chlich eine echte 
Perversion der Temperaturempfindung nachweisbar ist. Diese Falle — 
schreibt A Iter — sind dadurch ausgezeichuet, dass Kalte- und Warme- 
empfindung zwar erhalten sind, dass aber jede Empfindungsqualitat 
durch den normal contrar bewertheten Reiz ausgelost wird. Das Be- 
wusstsein reagirt auf den Kaltereiz mit Warmeempfindung, auf den 
Warmereiz mit Kalteempfindung. Solche Beobachtungen verdanken wir 
Schlesinger, Tumpowski und Alter. Scblesinger beobachtete 
eine Perversion der Temperaturempfindung bei Syringomyelie. Diese 
Perversion — schreibt Schlesinger — kann entweder nur eine Quali- 
tat betreffen — e« ist dies eine ziemlich haufige Anomalie — oder sie 
erstreckt sich in seltenen Fallen auf beide Qualitaten des Temperatur- 
sinnes. Im ersten Falle wird dann z. B. Warm fiir Halt angesehen, 
aber Kalte richtig empfunden, w ah rend bei Kranken mit Perversion 
beider Dnterarten der Temperaturempfindung constant Kalte die Sensa¬ 
tion von „warm u und Hitze das Gefiihl von „kalt“ hervorruft. Diese 
Perversion betrifft nur ausnahmsweise einen grossen Hautravon, selbst 
wenn die auderweitigen Temperatursinnstorungen ausgedehnt sind, und 
persistirt zumeist nicht dauernd, lasst sich aber oft durch Wochen selbst 
Monate hindurch nachweisen. Kin vollkommen befriedigende Deutuug 
dieses Befundes giebt es bishcr nicht. Man miisste nach Schlesinger 
am ehesten an einen veranderten Mechanismus der Umschaltung im 
Rfickenmarksgrau denken, so dass beispielsweise die central verlaufen- 
den Kaltebahnen von den gesammten Temperaturempfindungen benutzt 
wfirden, wenn auch von der Peripherie bis zum Ruckenmarksgrau die 
Kalte- und Warmeempfindung isolirt fortgeleitet wurden. Tumpowski 
konnte cine echte Perversion der Temperaturempfindungen als ein 
passageres Symptom eines schweren Schubes hysterischer Krscheinungen 
bei einem 20jahrigen Madchen nachweisen. Alter beobachtete dieselbe 
Erscheinung bei einem Paralytiker. 

Zuletzt mbchte ich in diesem Kapitel bier noch an die Untersuchungen 
von Goldscheider erinnern, aus welchem hervorgeht, dass die Kalte- 
und Warmewahrnehmungen an differente Sinneselemente gebunden sind, 
die in specifischer Function und Anordnung in der Haut als Kalte- und 
Warmepunkte der ausschliesslichen Perception der entsprechenden Reiz- 
qualitfiten dienen. Nach alien Analogieu ist — nach Alter — ein un- 
bedingtes Postulat, diesen qualitativ verschiedenen Endapparaten auch 
getrennte Leitungen und differente centrale Symbole zu vindiciren. 

Die Untersuchungen von Max v. Frey fiber die Physiologie der 
Sinne haben gezeigt, dass eine paradoxe Excitabilitat der Kaltepunkte 
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(lurch Warme existire, dass aber in normalen Verhaltnissen eine para- 
doxe Excitabilitat der Waruiepuiikte durch Kalte nichf existire. 

Aus dieser Literaturiibersickt babe ich vor Allem die Ueberzeugung 
gewonnen, dass wir auf Grund des einen oder des anderen pathologi- 
schen, wenn auch durch Autopsie constatirten Falles oder auf Grund 
des einen oder des anderen Thierexperimentes die Frage der Existenz 
im Riickenmarke besouderer Bahnen zur Leitung der verschiedeneu Sen- 
sibilitiltsqualitaten nicht werden losen kbnnen. Dieses Problem ist nicht 
so einfach und bedarf der vielseitigsten Beleuchtung. Und die verschie- 
denen klinischen, patliologisch-anatomischen Fiille und experimentellen 
Versuche kbnnen nur einen mehr oder weniger werthvollen Beitrag zur 
Lbsung dieser Frage liefern. In dieser Absickt erlaube ich mir meine 
persbnlicken Beobachtungen hier anzufuhren. 

Eigene Beobachtungen. 

Fall I. II. Z., cm 16jahriger Schneiderlohrling, bekam am 1. Marz 1903 
wiihrend des Spazierganges im Sachsischen Garten in Warschau eine Stich- 
verletzung in den Riicken. Sofort fiel er zu Boden und konnte sich nicht mehr 
allein erheben. In diesem Zustande wurde er in das Praga-IIospital gebracht 
auf die chirurgische Abtheilung des Chcfarztes Dr. Rauni. Der Assistent der 
Abtheilung, Dr. A. Zawadzki, constatirte in der Gegend zwischen den 
Schulterblattern rechts von der Wirbelsaule zwischen dem 4. und 5. Processus 
spinosus eine Schnittwunde, deren verticaler, 2 cm langor Durchmesser, 1 cm 
von der Mittellinie entfernt war. Aus der Wunde kam eine klare, durchsichtige, 
etwas mit Blut untermischte Fliissigkeit heraus (wahrscheinlich Liquor cerebro- 
spinalis). Der Kranke konnte das reclite Bein nicht in die Hohe heben; die 
Beuge- und Streckbewegungen im rechten Knie waren auch sehr erschwert. 
Die Bewegungen des linken Beines waren ungestort. Die Kniereflexe waren 
nicht gesteigert. Am linken Bein wurde eine Thermoanalgesie constatirt, die 
ungefahr bis vier Fingerbreiten oberhalb der Spina iliaca anterior superior 
reichte. Die taktile Sensibilitat war uberall intakt. Am folgenden Tage ver- 
suchte Patient aufzustehen; beim Gehversuch fiel er jedoch zu Boden; seine 
Beine zitterten stark. Nach einer Woche zeigte das rcchte Bein nur noch eine 
allgemeine Schwiiche. Diese Schwiiche nahm aber von Tag zu Tag ab. Am 
14. Marz 1903 wurde dieser Patient von Dr. Zawadzki in der klinischen Ver- 
sammlung der Aerzte unseres Spitals demonstrirt, als ein Fall von Brown- 
Stiquard’seher Lahmung traumatischer Herkunft. In der darauf folgenden 
Discussion hat ein College die Vermuthung ausgesprochon, ob wir es in diesem 
Fall nicht mit einem Syndrom von Brown-Sequard hysterischen Ursprungs 
zu thun haben; er stiitzte sich hauptsachlich darauf, dass bei diesem Patienten 
die rechtsseitige Parese so ungemein rasch verschwunden war. Vollkommen 
einverstanden mit dem Vortragenden, bestritt ich diese Ansicht, weil, wie ich 
mich iiberzeugt hatte, die Lage der oberen Grenze der Thermoanalgesie auf 
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eine radiculiireTopographie dor vorhandenenSensibilitatsstorunghinwies. Spater 
untersuchte ich den Patienten auf meiner Abtheilung 1 ) am 16. und 28. Marz. 

Bei der ersten Untersuchung constatirte ich folgendes: Patient marschirte 
ganz gut, die Muskelkraft des rechten Beines war nur etwas geringer als die 
des linken. Beim activen Auswiirtsw'enden des rechten Fusses zeigte Patient 
etwas weniger Kraft als links. Die Patellarreflexe w r aren etwas gesteigert und 
merkwiirdiger Weise der linke um ein wenig mehr als der rechte. Der rechte 
Achillessehnenreflex war etwas lehhafter ausgepriigt als der linke. Dagegen 
die linken Hautretlexe: der obere und untere Bauchreflex, der Cremaster- 
reflex und der Sohlenreflex waren sehr gesteigert. 

Bei einer oberfliichlichen Untersuchung der Sensibilitiit fand ich links, in 
der oberen Grenze der Thermoanalgesie eine sehr deutlich ausgesprochene 
Dissociation der Schmerz-, der Wiirme- und der Kalteanasthesie — bei normal 
erhaltener taktiler Sensibilitiit, wie das die Fig. 1 illustrirt. Die auf dem 
ganzen linken Beine und auf dem unteren Theil des Abdomens verbreilete 
Warmeaniisthcsie reichte bis zur Linie A. die Kalteanasthesie reichte bis zur 
Linie B und die Analgesie reichte bis zur Linie C. 



Fig. 1. Rcehtsseitige Verletzung des Riickenmarkes auf der Rohe zwischen dem 
4. und 5. Dorsaldornfortsatz. Thermoanalgesie des Beines und des unteren 
Theiles des Abdomens links. Dissociation der Sensibilitat in der Gegend der 
oberen Grenze dieser Thermoanalgesie: A obere Grenze der Wiirmeanasthesie, 
B der Kalteanasthesie und C der Analgesie. 

Bei den spateren, sehr oft wiederholten Untersuchungen — bei An- 
wendung constanter Temperaturen — habe ich schliesslich folgendes fest- 

1) Nervenabtheilung des stiidtischen Praga-Krankenhauses in Warschau. 
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stellen konnen: die linksseitige Warmeanasthesie reichte hinten bis zum 
10. Processus spinosus dorsalis und vorne bis zur X. Rippe; die Kalte- 
anasthesie reichte hinten bis zum 1. oder 2. Processus spinosus lumbalis und 
vorne ungefahr bis zur XI. Rippe. Die Analgesie reichte hinten bis zum 11. 
oder 12. Processus spinosus dorsalis und vorne bis zur VIII. Rippe. Dieses 
Verhaltniss illustrirt uns am besten die Fig. 2. Wir sehen, dass in der Haut- 



Fig. 2. ' Rechtsseitige Verletzung des Riickenmarkes auf der Hohe zwischen dem 
4. und 5. Dorsaldornfortsatz. Thermoanalgesie des Beines und des unteren 
Theiles des Abdomens links. Dissociation der Sensibilitiit in der Gegend der 
oberen Grenze dieser Thermoanalgesie: A obere Grenze der Warmeanasthesie, 
B der Kaltcanasthesie und C der Analgesie. 

zone zwischen A und B die Kalteempfindung erhalten, wiihrend die Warme- 
empfindung erloschen war und in der Hautzone zwischen B und C die Kalte¬ 
empfindung erhalten war, dagegen die Schmerz- und Wiirmeempfindung fehlte. 
Bei der Anwendung von verschiedenen Temperaturen fand ich gemeinschaft- 
lich mit meinem Assistenten, Dr. Sokolowski, dass die Entfernung der beiden 
Linien A und B am grossten, d. h. dass die Dissociation der Kalte- und der 
Wiirmeempfindung am ausgebreitetsten ist, wenn man zur Untersuchung die 
Temperaturen 0° und -4-50° anwendete. Ich benutzte dazu ganz gewohnliohe 
mit auf gewiinschte Temperatur erwarmtem Wasser gefiillte Probirrohrchen. 
Die Hblie der Temperatur gab uns ein diinner in das Wasser getauchter Celsius- 
Thermometer an. Ich beriihrte mit dem Probirrohrchen von unten nach oben 
geliend die Hautoberlliiche und nahm diejenige Stelle fur die obere Grenze der 
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Thermoanasthesie an, wo der Patient anfing, Warme- oder Kalteempfindung 
zu aussern. Zur Herstellung der unterhalb 0° gelegenen Temperaturstufen 
fiillte ich die Probirrohrchen mit einer Mischung von gepulvertem Eis und Salz 
in verschiedener Proportion. Nachdem ich die Lage der Grenzen A und B 
genau bestimrat hatte, fing ich nun an, ganz verschiedene Temperaturen anzu- 
wenden. Das dabei am 21. August 1903 erhaltene Resultat illustriren uns die 
Fig. 3 und 4. Bei der Anwendung von Temperaturen —60°, —j— 70°, —1—80°, 



Fig. 3 und 4. Rechtsseitige Yerletzung des Riickenmarkes auf der Hbhe zwi¬ 
schen dem 4. und 5. Processus spinosus dorsalis. A obere Grenze der Anasthesie 
auf -(-50° Celsius, B auf 0° und C obere Grenze der Analgcsie. Zwischen A 
und C liegen die oberen Grenzen der Anasthesien auf -f- 60°, + 70°, -f- 80°, 
+ 90°. Zwischen B und C liegen die oberen Grenzen der Anasthesie — 5°, 

— 10° u. s. w. 

-j-90° u. s. w. kommt die obere Grenze der Thermoanasthesie immer tiefer zu 
liegen und nahert sich der oberen Grenze der Analgesie C. Bei der An¬ 
wendung der unterhalb 0° liegenden Temperaturen —5°, —10°, —15° u. s.w. 
kommt die obere Grenze dor Thermoanasthesie immer hbher zu liegen, indem 
sie sich der oberen Grenze der Analgesie C von unten her nahert. 

Andererseits aber liegen die oberen Grenzen der Temperaturen —|—10°, 
—f— 20°, -f-30° und -f-40° ebenfalls zwischen den Linien A und B, so dass 
z. B. die obere Grenze der Unempfindlichkeit auf -f-10° ungefahr auf der- 
selben Hbhe mit der oberen Grenze der Unempfindlichkeit auf —10° zu liegen 
kommt und z. B. die obere Grenze fur -(-40° ungefahr auf der gleichen Hohe 
mit der oberen Grenze fur —j— 60 0 zu liegen kommt. Nur fur die Temperatur 
-j-30° (anniihernd die Temperatur der Haut) liisst sich keine bestimmte 
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Grenze constatiren. Die oberen Grenzen der Uneinpfmdlichkeit fur die Tempe- 
raturen -[-10°, -[-20 0 , -(-30°, -f-40° u. s. w. bis -f-50 0 babe ich in die 
Zeichnung nicht aufgenonimen, damit die Zeichnung nicht an Klarheit 
verliere. 

Noch eine andere in diesem Fall beobachtete Thatsache verdient voile 
Beachtung — das ist die Beziehung zwischen der oberen Grenze der Aniisthesie 
und dem Sitz der Riickenmarkslasion. Wie wir sahen, liegt die Liision zwischen 
dem 4. und 5. Dorsaldornfortsatz, die obere Grenze der Thermoanasthesie fur 
-f-50° liegt um 6 Dornfortsiitze, fiir 0° um 10 Dornfortsatze tiefer. Die obere 
Grenze der Analgesic liegt zwischen den Linien B und A und zwar um 7 Dorn¬ 
fortsatze unterhalb der Riickenmarkslasion. Wcnn dieses Verhaltniss constant 
ware, konnte man ja umgekehrt aus der Lage der oberen Grenze der Thermo- 
analgesie den Sitz der Riickenmarkslasion bestimmen. Wenn die obere Grenze 
der Thermoanalgesie auf dcr Hohe des 11. und 12. Dorsaldornfortsatzes liegen 
wiirde, miisste man die Lasion des Riickenmarkes auf der anderen Seite un- 
gefahr auf der Hohe zwischen dem 4. und 5. Dorsaldornfortsatz vermuthen. 
Wenn dies wirklich immer sich so verhalten wiirde, hatten wir in den Sensi- 
bilitatsstorungen einen ausgezeichneten diagnostischen Fingerzeig zur Be- 
stimmung der Localisation eines krankhaften Processes, welcher z. B. aus dem 
Knochen oder aus dem Periost des Canalis vertebralis ausgehend auf das 
Riickenmark iibergegangen ist und speciell -diejenigc Stelle der seitlichen 
Peripherie des Riickenmarkes liidirt hat, wo gerade die Bahnen der Scbmerz- 
und Temperaturempfindung durchgehen. Aus der Lage der oberen Grenze der 
Thermoanalgesie konnten wir also den Sitz der Riickenmarkslasion bestimmen. 

Aus dem alien, w r as ich hier angefiihrt habe, sehen wir, dass wir es in 
unserem Falle mit einer ganz kleinen und sehr beschrankten Lasion des 
Riickenmarkes zu thun haben miissen. 

Heute — 6 Monate nach dem Unfall 1 ) — zeigt Patient ausser der links- 1 
seitigen Thermoanalgesie gar keine anderweitigen nervosen Storungen, er 
arbeitet wieder in seinem Fach als Schneider. All© anderen Storungen, die er 
friiher zeigte, sind spurlos verschwunden. 

Wie kbnnen wir uns nun die vorhandene Thermoanasthesie erklaren? Auf 
w’elchem Wege ist sie entstanden? Durch eine Blutung in dio graue Substanz 
des Riickenmarkes (centr. lliimatomyelie) — die ein College wiihrend der dies- 
beziigliohen Discussion in der Warschauer Aerztegesellschaft vermuthet hat — 
liisst sich die gekreuzte Thermoanasthesie in diesem Falle nicht erklaren. Bei 
centraler lliimatomyelie hatten wir eine nur auf eine bestimmte Stelle der Haut- 
oberlliiche beschriinkte Sensibilitatsstorung in Form einer halben Zone oder eines 
halben Giirtels. Unsere Thermoanasthesie dagegen ist eine complete, die eine 
ganze Korperhalfte einnimmt, d. h. von den Zehen bis zu den Linien A, B, C 
hinaufreicht. Auch kann man die in diesem Fall gebliebene gekreuzte Thermo- 

1) Ich untersuchte den Patienten noch eimnal am 11. Mai 1904 und 
constatirte bei ihm dieselbe Thermoanasthesie wie friiher, ohne dio geringste 
Acnderung. 
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analgesic nicht durch oine Compression der weissen Substanz, namlich dor seit- 
lichen Peripherie des Iliickenmarkes, wo die zur Leitung der Temperatur- und 
Schmerzempfindungen bestimmten Bahnen vermuthlich verlaufen, erklaren. 
Wenn ein Extravasat die Ursache der Thermoanasthesie gewesen ware, miisste 
die Thermoanasthesie schon lange verscbwunden sein, weil das Extravasat 
schon langst aufgesaugt ware. Es unterliegt gar keinom Zweifel, dass die 
Thermoanalgesie bei meinem Patienten nur durch eine Unterbrechung der- 
jenigen langen Bahnen des Riiokenmarkes hervorgerufen worden ist, welcho zur 
Leitung der von der contralateralen Korpcrhiilfte kommenden Schmerz- und 
Temperatureindriicke bestimmt sind. Und da der Patient jetzt, abgesehen 
von der gekreuzten Thermoanalgesie, vollstandig gesund ist, miissen wir an- 
nehmen, dass die Stichverletzung des Riickenmarkes nur eine ganz oberfliich- 
liche war, d. h. nur die Peripherie des Riickenmarkes betraf. Und da der Stich 
zwischen 2 Wirbeln in einer Entfernung von 1 cm von der Mittellinie statt- 
gefunden hat, liegt es sehr nahe anzunehmen, dass eben nur die seitliche 
Peripherie des Riickenmarkes verletzt wurde. Und da in unserem Fall als 
einziges und isolirtes Symptom nur noch die gekreuzte Thermoanasthesie ge- 
blieben ist, so miissen wir annehmen, dass nur die langen schmorz- und 
teraperaturleitenden Bahnen anatomisch unterbroclien wurden und dass die- 
selben eben gerade in der seitlichen Peripherie des Riickenmarkes resp. des 
Seitenstranges verlaufen miissen. Die anfangs constatirten motorischen 
Storungen in dem rechten Beine waren abbangig vom Blutextravasat und voin 
collateralen Oedem, welche im Riickenmarke in der Umgebung der Verletzungs- 
stelle jedenfalls entstanden sind. Diese Storungen bildeten sich zuriick, so- 
bald das Blutextravasat und das collaterale Oedem resorbirt wurden. 

Jetzt gehe ieh zur Beschreibung des zweiten Falles, der mit dem ange- 
fuhrten manches gemeinsam hat. 

Fall II. L. W., ein lGjahriger Schneidergeselle, welcher niemals syphi- 
litisch inficirt war und auch keine Zeichen der Syphilis hereditaria oder der 
Tuberculole darbot, erkrankte im Dezember 1900 an Polyarthritis. 4 Wochen 
nach Ablauf dieser Krankheit verspiirte er Schmerzen und eine gewisse 
Steifigkeit im Nacken. Allmahlig verschwandon die Schmerzen, die Nacken- 
steifigkeit blieb aber bestehen; er konnte den Kopf nicht mehr frei hin und 
her bewegen. Im Juni 1901, also 6 Monate spater, traten die ersten Symptome 
einer Compression des Cervicalriickenmarkes auf; es stellte sich eine Steifig¬ 
keit im linken Arm, in der rechten Seite des Abdomens und im rechten 
Bein ein und 14 Tage spater auch im rechten Arm, in der linken Thoraxhatfte 
und im linken Bein. Nach Verlauf weiterer 14 Tage verlor Patient allmahlig 
die Bewegung in den oberen und spater auch in den unteren Extremitiiten, so 
dass sich im Laufe von circa 2 Monaten eine vollstandige Paralyse aller vier 
Extremitaten und des Abdomens entwickelt hat. In diesem Zustande w r urde 
Patient am 16. September auf meine Abtheilung gebracht. Bei der Unter- 
suchung wurde folgendes festgestellt: der Kopf des Patienten ist etwas nach 
rechts rotirt und etwas gegen die linke Schulter geneigt. Es besteht Nacken- 
steifigkeit. Die Kopfbewegungen sind sehr beschrankt und erschwert und ver- 
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ursachcn dem Patienten grosse Schnierzen; die einzige mogliche active Be- 
wegung ist eine ganz kleine Bewegung des Kopfes nach vorne, die er auch 
beim Sprechen oft unaufgefordert ausfiihrt, um sich das Sprechen zu ermog- 
lichen, sonst ist das Sprechen und auch das Athmen sehr erschwert. Schlucken 
konnte Patient gut, die Zunge ausstrecken konnte er auch. Durch passive 
Bewegungen konnte man die pathologische Lage des Kopfes noch deutlicher 
machen; die Bewegungen behufs Correction dieser Lage waren dagegen un- 
mdglich und verursachten grosse Schmerzen. Die oberen und unteren Extremi- 
tiiten befanden sich im Zustande vollstandiger Paralyse. Bei passiven Be¬ 
wegungen stiess man auf bedeutende Rigiditiit der Muskeln. Andererseits 
dagegen sah man oft spontane plotzlich auftretende, rasche, vom Willen ganz 
unabhiingige, schmerzhafte Contractionen in verschiedenen Muskeln auftreten. 
Oft ganz vom Willen unabhiingig kam es plotzlich zu einer so heftigen Be- 
wegung beider Beino in den Hiift- und Kniegelenken, dass die Kniee die Brust 
beriihrten und Patient im Bett vom Kissen hinunterrutschte. Gleichzeitig kam 
es dabei auch zu einer Versteifung der Arme, zur maximalen Extension der- 
selben; die Arme naherten sich an einander und wurden dabei so stark pronirt, 
dass die Handflachen nach auswarts gedreht waren. In diesem Zustande der 
Torsion, wo der ganze Korper wie in einem Kniiuel zusammengewickelt war, 
empfand Patient unertriigliche Schmerzen in der Brust und in den Knieen. 
Diese Bewegungen traten gewohnlich ganz spontan ohne sichtbaren Grund auf, 
sie konnten jedoch auch auf folgende Weise hervorgerufen werden: dazu ge- 
niigte z. B., dass man die Handflache mit einem Bleistift bestrich. Alle Haut- 
und Sehnenretlexe waren ausserordentlich gesteigert. Babinski war beider- 
seits vorhanden. Der Fuss- und Hiindeclonus waren sehr ausgesprochen. 
Alle Augenblicke wurde der Patient von einem kurzdanerndem Schiitteln oder 
Zittern befallen, das aber auch nicht von dem geringsten Kaltegefiihl begleitet 
war. Es bestand ausserdem noch: Incontinentia urinae, Retentio alvi und 
starker Priapismus. Storungen der taktilen Sensibilitat (auf das eventuelle 
Vorhandensein von Storungen anderer Sensibilitatsqualitaten habe ich leider 
nicht gepriift) war auf der ganzen Korperoberflache verbreitet, wie wir dies 
aus der Fig. 5 sehen konnen. 

Die Behandlung in diesem Fallo bestand in Verabreichung von Jodkalium 
innerlich und Anwendung von Biidern, Massage und passiver Gymnastik. 
4 Monate lang blieb der Zustand stationar. Auf ein Mai ohne nachweisbaren 
Grund erkrankte der Patient an acuter exsudativer linksseitiger Pleuritis. Sein 
Zustand war drohend. Wahrend der 5. Woche vom Beginn dieser neuen Er- 
krankung fingen an die motorischen und sensiblen Storungen an den Extremi- 
taten allmahlig zuriickzugehcn. Das erste Zeichen war eine ganz minimale 
Bewegung der Zehen. Im Laufe der nachsten 5 Monate machte die Besserung 
so rapide Fortschritte, dass im Januar 1902 Patient schon marschiren konnte 
und z. B. mit der rechten Hand (welche noch immer starker ergrilTen war als 
die linke) mit einer Scheere Etiquetten aus Papier fur die Spitalapotheke 
herausschneiden konnte. 
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Fig. 5. Ein Fall von Mcningomyelitis cervicalis superior e compressione, ent- 
standen in Folge eines chronisch entziindlichen Processes, welchcr den Atlas 
und speciell die Gelenke zwischen Atlas und Epistropheus ergriffen und zur 
einseitigen pathologischen Rotationsluxation des Atlas von Kocher gefiihrt hat. 
Schmerzcn im Nacken und Naekenstarre. Spastische Paralyse aller vier Extrc- 
mitaten, des Thorax und des Rumpfes. Steigerung der Sehnen- und Hautreflexe. 
Reflexe von Bab in ski. Hasch auftretende Spontanbewegungen: Torsion und 
Extension der Anne und Bewegung der Beine. Incontinentia urinae, Retentio 
alvi, Priapismus. Hypiisthesie auf der ganzen Hautobcrflache mit Ausnahme 
des Kopfes; stellenweise complete Aniisthesie. Yollstiindigc Heilung im Verlauf 
von 12 Monaten. Es blieb am 31. Januar 1903 nur noch cine linksseitige 
Thermoanalgesie bestehen (siehe Fig. 10). 

Gegenwartig fvihlt sich L. W. ganz gesund und verdient sich selbst sein 
Brod. Bei der Untersuchung findet man jedoch folgendes: der Kopf befindet 
sich in einer Schiefstellung, das Gesicht ist etwas nach rechts gedreht und der 
ganze Kopf auf die linke Schulter hiniiber gelenkt, wie wir dies aus der Fig. 6 
leicht ersehen konnen. Die Rotation des Kopfes nach links und die Neigung 
gegen die rechto Schulter sind heute noch sehr beschrankt und schmerzhaft. 
Die Bewegungen der rechten Hand sind nicht so frei und nicht so pracis wie 
die der linken; die Muskelkraft der rechten Hand ist auch um ein klein wenig 
geringer als die der linken Hand; auch das rechte Bein ist etwas schwacher 
als das linke. Diese motorischen Storungen konnen jedoch nicht so bedeutend 
sein, wenn man bedenkt, dass Patient gut gehen kann und wieder in seinem 
Fach — wie das oben schon erwahnt wurde — arbeiten kann. Die Pupillen 
sind gleich weit und ihre Reaction auf Licht und Accommodation ist normal. 
Die Sehnenreflexe an den Extremitaten sind gesteigert rechts mehr als links; 
die Hauptreflexe dagegen sind links mehr gesteigert als rechts. Der 
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Babinski’sche Reflex ist heute nur noch rechts vorhanden. Die taktile Sensi- 
bilitat ist auf der ganzen Korperoberfliiche wieder zuriickgekehrt. Nur auf dem 



Fig. 6. Ein Fall Meningomyelitis cervicalis superior e compressione mit 
Hemitherraoanalgesie. Pathologische Kopfhaltung in Folge eincr Dislocation 
der oberen Halswirbel bei einscitiger pathologischer Rotation des Atlas 

von Kocher. 

linken Bein und auf der linken Seite des Abdomens bestoht eine vollstandige 
Thermoanalgesie. Die Functionen der Ilamblase und des Rectums sind auch 
normal. 

Wenn wir den ganzen Vcrlauf diescr Krankheit in’s Auge fassen 
und hauptsachlich die Thatsache, dass die Krankheit mit Schmerzen im 
Nacken und Nackenstarre begonnen hat, dass die ersten Symptome einer 
Affection des cervicalen Ruckenmarkes erst 6 Monate spater aufgetreten 
sind und dass dann im Laufe von 3 Monaten diese Storungen allmalig 
bis zu einer vollstiindigen Paralyse des Rumpfes und der Extremit&ten 
gefiihrt haben; wenn wir andererseits die heftigen Kopfschmerzen neur- 
algischen Charakters, uber welche Patient geklagt hat, die Beschleuni- 
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gung des Pulses und der Athmung, die Storungen der Sphincteren in 
Betrackt ziehen, miissen wir zu der Ueberzeugung gelangen, dass wir es 
in diesem Fall mit einem entzundlichen Process der Wirbelsaule in der 



Fig. 7. (Nahere Bezeichnung s. Fig. 6.) 

Gegend des Nackens zu thun hatten, welcher eine Compression des 
Riickenmarkes auf dieser Hoke bedingt und zur Meningomyelitis cervi- 
calis superior e compressione gefiihrt kat. 

In Anbetracht der sekr charakteristischen pathologischen Lage des 
Kopfes (Drehung nach reckts und Neigung nach links), in Anbetracht 
dessen, dass es dem Patienten viel leichter war, diese patkologische 
Lage des Kopfes noch mehr zu accentuiren, als sie aufzuheben und 
hauptsachlich in Anbetracht dessen, dass der Chirurg, Dr. Maliszewski, 
bei der Untersuchung des Pharynx in der oberen Partie der liinteren 
Pharynxwand eine deutlicke Promincnz constatirt kat, auf welcher der 
Finger, bei der Bewegung von oben nach unteu, etwas nach hinten 
rutschte — hake ich die Verruutkung geaussert, dass wir es liier mit einer 
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„einseitigen pathologischen Rotationsluxation des Atlas von Kocher“ 
zu thun haben. Und die Anwendung der Rbntgen-Strahlen, die am 
6. October 1902 von Dr. Barszczewski mit der grossten Sorgfalt 
durchgefuhrt wurde, bestlitigte diese Vermuthung. Die Fig. 8 stellt uns 
die Radiographic der cervicalen Partie der Wirbelsaule bei unsereni 
Patienten dar. Beim Vergleich dieser radioskopischen Aufnahme mit 
der radioskopischen Aufnahme der WirbelsSule eines gesunden Menschen 
— Fig. 9 —, die mir freundlichst von Dr. Barszczewski zur Ver- 
fiigung gestellt wurde, sehen wir, dass bei unserem Patienten eine deut- 
liche Kyphose im oberen Theil der cervicalen Partie der Wirbelsaule 
vorhanden ist. Die Deviation der Wirbelsaule bildet nach hinten einen 
deutlichen Winkel (Fig. 8). 



Fig. 8. Radiographia lateralis sinistra. Positio sagittalis. Dist. = 0,44. Punctum 
incideus: Processus mastoidcus dexter. Juvenus aetate XVII Annorura. Dr. 
Barszewski. — Einseitige patliologische Rotationsluxation des Atlas von 
Kocher. — Meningomyclitis cervicalis superior e comprcssione. 

Da in der Anamnese durchaus keine Anhaltspunkte zur Annahme 
eines iiberstandenen Traumas gefunden werden konnten, liegt es sehr 
nahe, anzuucbinen, dass wir es in diesem Falle nicht mit einer trauma- 
tischen, sondern mit einer pathologischen Luxation resp. Dislocation des 
Atlas zu thun haben, die in Folge eines krankhaften Processes in den 
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Wirbeln oder in den Intervertebralgelenken entstanden ist. Es ist sehr 
wahrscheinlich, dass der entziindliche Process sich hauptsachlich zwi- 
schen dem Atlas und dem Epistropheus localisirt hat, die vertebralen 
Gelenkflichen und die Ansatzstellen der Ligamente vernichtet oder in 
der Weise veriindert hat, dass es zu einer Erschlaffuug des ganzen Gelenk- 
apparates und schliesslich zu einer pathogischen Dislocation des Atlas 
gekommen ist. Dass der Atlas jetzt nocli sehr verdickt und in seiner 



Fig. 9. Radiographia lateralis dextra. Normale Wirbelsiiulc. Dr. Barszewki. 

Configuration bedeutend veriindert ist, dies sehen wir in der Fig. 8: 
erstens spricht dafiir der weite, nicht den normalen Verhiiltnissen ent- 
sprechende Abstand des Atlas von dem Os occipitalc und die Radio- 
skopie des Atlas selbst — wir sehen ja deutlich eine bedeutende Ver- 
dickung an der Stelle des vorderen Atlasbogens. In Folge dieser zwei- 
fellosen Dislocation des Atlas auf dem Epistropheus kam es zu einer 
derartigen Versehmalerung des Canalis vertebralis, dass es zu einer Com- 
pressionsmeningomyelie gekommen ist. Die Einengung des Canalis verte¬ 
bralis war nicht so bedeutend, dass sie die ganze nervOse Leitungsfiihig- 
keit des Riickenmarkes definitiv unterbrochen hatte, aber sie war 
geniigend, urn alle Syraptome der Compression des Riickenmarkes her- 
vorzurufen, die ja wahrscheinlich durch Storungen in der Circulation 
des Blutes und hauptsachlich der Lymphe und durch die dabei zu Stande 
kommende Lymphstauung und Oedem (Schmaus) bedingt sind. Die 
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Lymphstauung und das Oedem des Riickenmarkes vernichten die Nerven- 
zellen und die Nervenfasern nicht so leicht. Sie kbnnen lange bestehen 
bleiben, olrne eine Entzundung und Sklerose des Riickenmarkes liervor- 
zurufen. 

Wie kiinnen wir uns jetzt die Besserung bei unserem Patienten und 
den Ruckgang aller Symptome einer Ruckenmarkscompression bei ihm 
erklaren, wenn — wie dies die radioskopische Untersucbung gezeigt 
hat — die Bedingungen der patkologischen Luxation oder Dislocation 
sich nicht geandert baben. Wir kiinnen uns das nur durch ein allmi- 
liges Zuriicktreten der Lymphstauung und des Oedems erklaren. 

Was die ganz geringe, hcute nocli bestehende spastische Parese 
des rechten Yorderarmes und der rechten Hand anbelangt, kSnnen wir 
dieselbe nicht etwa durch eine Zerstorung oder Affection der grauen 
Substauz des Riickenmarkes erklaren, weil die primaren Centren der 
Vorderarm- und Handmuskeln nicht auf der H8he des 1. und 2., son- 
dern auf der Hiihe des 6. und 7. Halswirbels gelegen siud. Diese 
spastische Parese lasst sich nur durch die noch bestehende Compression 
der weissen Substanz der rechten Riickenmarkshalfte auf der Hohe des 
1. und 2. Halswirbels erklaren und zwar der dort gelegenen rechts- 
seitigen Pyramidenseitenstrangbahn.In Anbetracht dessen jedoch, dass 
diese rechtsseitige Parese der Extremitaten sich allmahlich bessert, sind 
wir gezwungen anzunehmen, dass die Compression der rechten Riicken- 
markshalfte resp. die Lymphstauung und das Oedem in der rechten 
Riickenmarkshalfte sich allmahlich zuruckbilden. Bei dcr Abnahme der 
Compression des Riickenmarkes, einer Compression, die durch einen, 
von den Wirbeln ausgehenden entziindlichen Process bedingt ist, muss 
die Lymphstauung und das collaterale Oedem zuerst in der Gegend des 
Canalis centralis verschwinden und sich am langsten in dcr Peripherie 
des Riickenmarkes halten. Wir werden auf diesen Umstand noch ein- 
mal zuriickkommen bei der Erklarung der bei unserem Patienten heute 
bestehenden gekreuztcn Thermoanalgesie. Denn ausser der heute noch 
bestehenden Schwache der rechten Extremitaten, der Steigerung der 
Sehnenreflexe rechts, des Vorhandenseins des Babinski’schen Reflexes 
rechts, der Steigerung der Hautrcflexe links constatirte ich am 19. Marz 1903 


1) Ich mochte bei dieser Gelegenheit auf ein Detail aufmerksam machen: 
als vor einem Jahre beide Beine paralysirt waren, sahen wir den Babinski- 
schen Reflex auf beiden Seiten. Heute lasst er sich nur noch auf der rechten 
Seite hervorrufen — im Einklang damit, dass heute nur noch die rechte Pyra- 
midenseitenstrangbahn krankhaft verandert ist. Dieser Fall zeigt uns deutlich 
die Bedeung des phenomena des orteils von Bab inski. 
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die Auwesenheit einer linksseitigen Thermoanalgesie, welche ungefahr 
bis zur Hohe der 1. Rippe hinaufreichte, wie dies Fig. 9 zeigt. Das 
Ensemble aller dieser Symptome stellt ein Syndrom von B rown-S6quard 
dar, welches ein Ausdruck einer rechtsscitigen Affection des Rucken- 
markes auf der Hohe des 1. Halswirbels ist. Diese Laesion besteht in 
einer heute noch vorhandenen Compression des rechten Seitenstranges. 
Denn die geringe spastische Parese der rechten Extremit&ten kbnnen 
wir nur durch eine Lymphstauung und durch ein collaterales Oedem 
des rechten Pyramidenseitenstranges erklaren. Da aber diese Parese 
allmahlich verschwindet, mflssen wir annehmen, dass die Compression 
der Pyramidenfasern auch abnimmt. Da aber die Lymphstauung zuerst 
im Centrum des Ruckenmarkes und erst nachher von der Peripherie 
des Ruckenmarkes schwindet — wenigstens in denjenigen Fallen, in 
welchen die Ursache der Compression des Ruckenmarks von der inneren 
Wand des Canalis vertebralis ausgeht — mussen wir annehmen, dass 
die Lymphstauung und das Oedem der seitlichen Peripherie des rechten 
Seitenstranges selbst noch starker ausgesprochen ist als die der Pyra- 
midenseitenstrangbahn. Wie kann man sich nun die gekreuzte Thermo¬ 
analgesie in diesem Fall erklaren? Nur indem man annimmt, dass die 
Leitung der von der linken KOrpcrh&lfte kommenden Temperatur- und 
Schmerzeindrucke von einer Bahn bcsorgt wird, die im contralateralen 
(rechten) Seitenstrange liegt und zwar in seiner lateralen Peripherie. 

Auch in diesem Fall beobachtete ich bei oberflachlicher Unter- 
suchung in der Gegend der oberen Grenze der Anaesthesie eine Dis¬ 
sociation der Sensibilitat, wie sie Fig. 10 darstellt. 

Jedoch bei naherer spaterer Untersuchung, unter Anwendung con- 
stanter und bestimmter Temperaturen couslatirte ich, dass die obere 
Grenze der Warmeanasthesie A hOher lag als die obere Grenze der 
Kalteanasthesie B — siehe Fig. 11. 

Auch in diesem Fall benutzte ich bei der Untersuchung verschie- 
dene Temperaturen und fand am 30. Januar 1903, wie wir aus den 
Fig. 12 und 13 sehen, dass die obere Anasthesiegrenze fur -{- 50° bis 
zum 6. Processus spinosus dorsalis, fur 0° — bis zum 8. Processus spi- 
nosus und fur Schmerz — bis zum 7. Processus spinosus hinaufreicht. 
Vorne ging die Grenze fur -f- 50° ungefahr bis zur 5., fiir 0° — bis zur 
7. und fur Schmerz bis zur 6. Rippe. Die oberen Grenzen der Anastb- 
esien fiir -J- 00°, 70°, -j- 75° etc. lagen immer tiefer, zwischen A 

und C, und fur — 5°, — 10° etc. immer hoher, zwischen B und C, 
und naherten sich allmahlich der Linie C. 

Wie wir seben, haben wir in beiden Fallen von Verletzung und 
von Compressionsmyelitis des Ruckenmarkes fast identiscbe StOruugen 
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Fig. 10. Dissociation dcr Sensibilitat in der Gegend der oberen Grenze der 
Thermoanasthesie — bei oberfliichlichcr Untersuchung. 



Fig. 11. Ein Fall von Meningomyelitis superior e compressione: leichte Affec¬ 
tion der seitlichen Peripherie des Riickenmarkes rechts auf der Hohe des Atlas. 
Gekreuzte Thermoanalgesie links. Dissociation der Thermosensibilitat in der 
Gegend der oberen Grenze die der Thermoanalgesie: A obere Grenze der An- 
iisthesie fiir Warme-, B fiir Kaltereize. 
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Fig. 12 und 13. Ein Fall von Meningomyelitis cervicalis superior e compressione 
in Folge einer pathologischen Rotationsluxation des Atlas. Thermoanalgesia 
sinistra. Dissociation der Sensibilitat in der Gegend der oberen Grenze der 
Thermoanalgesic: A obere Grenze der Anasthesie fur +50°, B fur 0° und C 
fur Schmerz. Zwischen A und C liegen die oberen Grenzen der Aniisthesien 
fur +60°, -(-70°, —|— 75° etc., zwischen B und C die oberen Grenzen der 
Aniisthesien fur —5°, — 10° etc. 

der Sensibilitat constatirt, namlich eine gekrcuzte Thermoanalgesie und 
eine sekr charakteristische Dissociation derselben in der Gegend ihrer 
oberen Grenze. In beiden Fallen sass die Affection des Riickenmarks 
rechts, in beiden Fallen war Thermoanasthesie links. Diese Falle unter- 
scheiden sich nur durch die verschiedene Localisation des krankhaften 
Processes, bei W. (Fall II) bestand eine Compression des Riickenmarks 
auf der H5he der beiden obersten Halswirbel, bei Z. (Fall I) war eine 
Stichverletzung des Riickenmarks zwischen dem 4. und 5. Processus 
spinosus dorsalis. Aber ganz entsprechend dem Unterschiede in der 
Hiihe der Localisation des krankhaften Processes constatirten wir eine 
ahnliche Differenz in der Lage der oberen Grenzen der in diesen Fallen 
beobachteten Thermoanalgesien. In beiden Fallen lag namlich die obere 
Grenze der gekreuzten Thermoanalgesie ungefahr urn 6 Dornfortsatze 
tiefer als der Sitz der Riickenmarkslasion. Es ist nicht erlaubt, aus diesen 
zwei Fallen irgendwelche allgemeinen Schlusse zu ziehen. Man kann 
nur folgendes sagen: wenn dieses Verhaltniss fur alle Falle zutreffen 
sollte, konnte man vielleicht aus der oberen Grenze der gekreuzten 
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Tbermoanalgesie einen genauen Schluss in Bezug auf die Localisation 
des krankhaften Processes ziehen: die Affection mfisste auf der ent- 
gegengesetzten Seite liegen und zwar um ungeffihr 6 Dornfortsatze fiber 
der oberen Grenze der Tbermoanalgesie. Dabei konnten wir uns jedoch 
nicht nacb der Zahl der Dornfortsatze allein ricbten, weil auf ver- 
schiedener Hohe des Ruckenmarks gleichen Abschnilten des Rfickenmarks 
nicht dieselbe Zahl der Dornfortsatze entspricht (infolge ihrer ver- 
schiedenen Inclination). 

Andererseits aber werden wir uns gleich fiberzeugen kfinnen, dass 
in Fallen von Compression des Rfickenmarkes die obere Grenze der 
gekreuzten Thermoanalgesie nicht nur von der Hohe der Lasion des 
Rfickenmarkes, sondern auch von ihrer Ausdehnung im queren Durch- 
messer abhangt. Es genfigt, dass wir nur die Fig. 11 mit den Figuren 
12 und 13 vergleichen. Wir sehen, dass bei einem und demselbeu 
Kranken mit der Meningomyelitis cervicalis superior e compressione die 
obere Grenze der gekreuzten Thermoanalgesie zu verschiedenen Zeiten 
verschieden hoch gelegen war: am 19. Mfirz 1903 (Fig. 11) stand die 
obere Grenze der gekreuzten Thermoanalgesie auf der Hfihe des 1. Pro¬ 
cessus spinosus dorsalis und am 21. April 1903, d. h. 4 Wochen spfiter, 
reichte sie nur noch bis zum 6. Dornfortsatz hinauf (Fig. 12 und 13). 
Die Lage der Affection des Rfickenmarkes hat sich bei diesem Patienten 
wahrend der Zeit nicht geandert. Das, was sich entschieden gefindert 
hat, das ist die Tiefe der aus der Peripherie des Rfickenmarkes sich 
gegen den Canalis centralis ausbreitenden Compression des Rucken- 
markes. Das allmfihliche Zurficktreten der krankhaften Erscheinungen 
bei unserem Patienten konnten wir ja nur durch eine allmfihlicke Ab- 
nahme der Compression des rechten Seitenstranges des Rfickenmarkes 
erklfiren: die Compression (infolge der Lymphstauung und des collate- 
ralen Oedems) des Seitenstranges wurde immer oberflachlicher, bis sie 
sich nur noch auf die rechte seitliche Peripherie des Rfickenmarkes 
beschrankte. Das Sinken der oberen Grenze der gekreuzten Thermo¬ 
analgesie kann somit nur durch dieses Zurficktreten der Compression 
des Seitenstranges erklSrt werden. Auf diesen Punkt werden wir weiter 
unten noch einmal zurfickkehren. 

Vorlfiufig will icli noch einen Fall von Erkrankung des Rficken¬ 
markes, nfimlich einen Fall von Myelitis transversa hier anffihren, bei 
dem ich neben anderen Symptomen auch wiederum in der Gegend der 
oberen Grenze der bilateralen Thermoanasthesie dieselbe Dissociation 
der Schmerz-, der Wfirme- und der Kalteempfindung beobachtet habe. 

Fall III. Thomas Z., 61jahriger Bodenwischer (Frotteur), wurde am 
13. Januar 1904 auf die Nerven-Abtheilung gebracht. Vor 7 Monaten, kurz 
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unmittelbar nach einer acuten Erkrankung, bekam Z. neuralgische Schmerzen 
in der Regio interscapularis; diese Schmerzen waren sehr heftig und traten 
anfallsweise auf. In den Beinen traten Paraesthesien auf; auch waren die 
Fiisse immer so kalt, dass er sie nie hat erwarmen konnen. Gleichzeitig stellte 
sich eine Schwache beider Beine ein. Vor 3 Monaten hatte er unter einer sehr 
hartnackigen Obstipation zu leiden, die jetzt verschwunden ist. Seit einigen 
Monaten hiitete er das Bett, weil er sich nicht mehr auf den Beinen halten 
konnte. Bei der Untersuchung fand ich folgendes: Z. ist ein grossgewachsener, 
stark abgemagerter und geschwachter Mann, der weder gehen noch sich auf- 
recht halten noch sitzen kann. Mit den Beinen kann er auch nicht die ge- 
ringste Bewegung ausfiihren: beide Beine sind vollstandig gelahmt. In der 
Gegend der oberen Partie der Rfickenwirbelsaule constatiren wir einen ge- 
ringen Buckel, der, nach Angabe des Paticnten, sich erst in der letzten Zeit 
entwickelt hat. Der Dornfortsatz des 3. Dorsalwirbels stand viel deutlicher 
hervor als die der Nachbarwirbel; an Stelle des 4. Dornfortsatzes fanden wir 
im Gegentheil eine Einsenkung. Der auf die Wirbelsaule in der Gegend des 
4. Dornfortsatzes ausgeiibte Druck war fiir den Patienten schmerzhaft. Patient 
klagte liber starke thoracale Giirtelschmerzen und fiber schmerzhafte Muskel- 
krampfe in den Beinen, hauptsachlich in den Waden. Er hustete stark; in der 
Lunge fanden wir manifesto Symptome der Phthisis pulmonum fibrosa. Die 
activen Bewegungen mit den unteren Extremitaten waren aufgehoben, mit 
Ausnahme einer geringen kaum wahrnehmbaren Bewegung mit den Zehen. Die 
Steifigkeit der Beine war nicht sebr bedeutend; sie manifestirte sich haupt¬ 
sachlich bei der forcirten Extension der Beine in den Kniegelenken. Von Zeit 
zu Zeit kam es in den Beinen zu ganz spontanen und plotzlich auftretenden 
unwillkiirlichen Bewegungen: Die Beine wurden dabei in den Hfift- und Knie¬ 
gelenken stark und rasch gebeugt (Epilepsia spinalis). Wahrend dieser 
Spontanbewegungen versptirte der Patient heftige Schmerzen in den contra- 
hirten Muskeln. Die Patellar- und Achillessehnenreflexe waren sehr schwach 
ausgepragt. Der Reflex von Babinski war nicht vorhanden. Es bestand In¬ 
continentia urinae et retentio alvi. Die tactille Sensibilitat der unteren Extre¬ 
mitaten und des Abdomens war deutlich abgeschwacht und stellenweise sogar 
ganz erloschen. Die Schmerz- und Temperaturempfindung war erloschen vorne 
bis zur VI. Rippe und hinten bis zum 4. Processus spinosus dorsalis. Ein sehr 
tiefer Nadelstich auf der vorderen Oberfliiche des Oberschenkels z. B. rief nach 
Verlauf einiger Secunden eine plotzliche Beugung und Erhebung des Beines 
hervor, ohne dass der Patient dabei irgend einen Schmerz von dem Nadelstich 
verspfirte. Gegen Ende Februar 1904 wurde am Kopf des Patienten ein Ex- 
tensionsapparat angelegt. Das Bett wurde auch so gestellt, dass der Kopf viel 
hoher lag als die Beine (das Extensionsgewicht betrug ca. 20 Pfund; dieser 
Apparat wurde jeden Tag wahrend 6 Stunden applicirt). Gleich in den ersten 
2 Tagen steigerten sich die neuralgischen Giirtelschmerzen im Thorax sehr; 
in den darauf folgenden Tagen aber Lessen sie allmiilig nach bis sie ganz ver- 
schwanden. Die unwillkiirlichen, plotzlich auftretenden, heftigen Spontanbe¬ 
wegungen in den unteren Extremitaten nahmen in der ersten Zeit so sehr zu, 
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dass der Patient Nachts gar nicht schlafen konnte. Aber auch diese Be- 
wegungen traten allmalig bedeutond zuriick. Am 16. Marz 1904 fand ioh bei 
des Untersuchung folgendes: Patient war im Stande, das linke Bein in die 



Fig. 14. Caries des dritten Dorsalwirbels. Paraparesis inferior. Hemithermo- 
analgesia bilateralis. Dissociation dcr Schmerz-, der Warme- und der Kalte- 
empfindung in der Gegend der oberen Grenze der Thcrmoanalgesie: A obere 
Grenze der Anasthesie fur —50°, B fur 0° und C fur Schmerz. 

Hohe zu heben; beugen konnte er es auch ganz gut, nur die Streckung war 
etwas erschwert. Das rechte Bein konnte Patient nur sehr wenig in die Hohe 
heben; die Beugung und Streckung im Kniegelenk waren moglich, aber gingen 
viel schwieriger von Statten als links. Die Dorsal- und Ventralflexion des 
Passes fuhrte Patient jedoch rechts besser aus als links. Unwillkiirliche 
Spontanbewegungen kamen im linken Bein noch von Zeit zu Zeit vor; die 
Krampfe im rechten Bein hatten fast vollstandig nachgelassen. Der linke 
Patellarreflex war etwas gesteigert, der rechte normal. Ein schwacher Fuss- 
clonus bestand nur links. Incontinentia urinae blieb unverandert. Bei der 
Untersuchung der Sensibilitat wurde bei uberall gut erhaltener tactiler Sensi- 
bilitat eine Thermoanalgesie der Beine und der unteren Partie des Abdomens 
festgestellt. Den Muskelsinn habe ich leider damals nicht untersucht. In der 
Gegend der oberen Grenze der crwiihnten Thermoanalgesie fand ich wiederum 
dieselbe Dissociation der Schmerz-, der Warme- und der Kalteempfindung, wie 
ich sie in den beiden citirten Fallen beobachtet habe. Wie wir aus der Fig. 14 
ersehen konnen, liegt die obere Grenze der Anasthesie fur -j-50° vorne auf 
der Hohe der VI. Rippe und hinten auf der Hohe des 3. Processus spinosus 
dorsalis; die obere Gronze der Anasthesie fur 0° liegt vorne auf dor Hohe der 
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VII. und VIII. Rippe und hinten des 5. Dorsaldornfortsatzes; die obere Grenze 
der Analgosie C liegt zwischen A und B, und zwar vorne auf der Ilohe der 
VI. und VII. Rippe und hinten des 4. Dorsaldornfortsatzes. Bei der An- 
wendung verschiedener Temperaturen iiberzeugte ich mich wiederum, dass die 
oberen Grenzen der Anasthesien fiir —{— 60°, —70°, -[-80° etc. unterhalb der 
Linie A liegen und dass sie sich allmiilig der Linie C nahern und dass die 
oberen Grenzen der Anasthesien fiir —5°, —10° etc. oberhalb der Linie B 
liegen und sich allmahlich der Linie C von unten her nahern. 

Aus der Beschreibung der Krankheit ergiebt sich, dass wir es in diesem 
Fall mit Caries des dritten Dorsalwirbels zu thun hatten, in Folge deren 
eine Kyphose der Wirbelskule mit Compression des Ruckenmarkes ent- 
standen ist. Es handelte sich um ein Mai de Pott mit Myelitis trans- 
versa mit Paraplegie und Stbrungen der Scnsibilit&t der unteren Extre- 
mitaten und des Rumpfes. Die Application eines Extensionsapparates 
auf die Wirbelsiule verursachte eine Verminderung der Compression des 
Ruckenmarkes; dem entsprechend sind auch viele krankhaften Stbrungen 
zuruckgegangen. Mit dem Verschwinden der taktilen Sensibilitatsstorung 
sind auch die activen Bewegungen in den Beinen wieder zuriickgekehrt. 
Dies beweist, dass der Druck auf die Goll’scben und Burdach’schen 
Strilnge bedeutend, und auf die Pyramidenseitenstrangbaknen etwas ab- 
genommen hat. Eine bilaterale Hemithermoanalgesie konnte man immer 
noch nachweisen. 

Auf einen Unterschied in Bezug auf die Thermoanalgesie bei 
diesem Kranken und bei den vorher beschriebenen Fallen mbchte ich 
hier hauptsachlich die Aufmerksamkeit lenken. In den beiden ersten 
Fallen lag die obere Grenze der gekreuzten Thermoanalgesie nicht un- 
mittelbar unterhalb der Lasionsstelle des Ruckenmarkes, sondern um 
etwa sechs Wirbel tiefer. In diesem dritten Fall dagegen beginnt die 
bilaterale Hemithermoanalgesie unmittelbar unter der Compressionsstelle 
des Ruckenmarkes. Woher kornmt das? Ich glaube, es kommt daher, 
dass neben einer Compression der Seitenstrange hier in Folge der 
Lymphstauung und des collateralen Oedems auch noch eine Compression 
der grauen Substanz vorhanden war, und dem entsprechend ausser einer 
bilateralen gekreuzten Hemithermoanalgesie noch eine bilaterale homo- 
loge Thermoanalgesie vorhanden war, die in Form einer Zone beider- 
seits die obere Grenze der bilateralen gekreuzten Hemithermoanalgesie 
iiberlagerte. 

In alien drei Fallen jedoch beobachteten wir in der Gegend der 
oberen Grenze der Thermoanalgesie dieselbe Dissociation der Schmerz-, 
der War me- und der Kalteempfindung, die ich oben ganz ausfiihrlich 
beschrieben babe. 


Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



992 


Prof. Dr. J. Piltz, 




Digitized by 


Zu den zwei ersten Fallen mbchte ich noch folgendes bemerken: 
in dem Fall I, der traumatischen Verletzung des Ruckenmarkes, liegt 
der Einstich reclits 1 cm von der Mittellinie entfernt. Dies spricht mit 
Gewisslieit dafiir, dass die rechte Hiilfte des Ruckenmarkes dabei ver- 
letzt wurde und zwar sehr wahrscheinlich nur ilire seitliche Peripherie. 
Die gefundene linksseitige Thermoanalgesie und die rechtsseitige Parese 
waren ein Beweis dafiir. Bald aber, schon im Laufe der n&chsten 
Woche, besserte sich die rechtsseitige Parese. Daraus musste der 
Schluss gezogen werden, dass die rechte Pyramidenseiteustrangbahn da- 
mals nicht durchgeschnitten worden war, sondern dass sie am Anfang 
nur unter dem Druck der Lymphstauung und des collateralen Oedems 
stand, welches in der unmittelbaren Nachbarschaft der Verletzungsstelle 
im Ruckenmark zu Stande kam. Nach der Resorption der Lymphe und 
des Blutextravasates stellte sich die normale Function der rechten Py- 
ramidenseitenstrangbahn wieder ein, der Patient konnte wieder gut 
laufen. Und da die Compression bei einer oberflachlichcn Verletzung 
des Ruckenmarkes zuerst im Centrum schwindet und sich am langsten 
in der Peripherie halt, sind wir gezwungen anzunehmen, dass die ge- 
bliebene linksseitige Thermoanalgesie von einer Compression derjenigen 
Balinen des rechten Seitenstranges abhangig ist, die zwischen der Pyra- 
midenseitenstrangbahn und der seitlichen Peripherie des Ruckenmarkes 
liegen. Und da diese linksseitige Thermoanalgesie auch noch nach 
einem Jahre sich ganz und gar unverandert bei dem Patienten nach- 
weisen Hess, miissen wir annehmen, dass sie die Folge einer schweren 
und dauernden Verletzung dieser Bahnen ist. Da die Thermoanalgesie 
bei unserem Patienten als die einzige und isolirte krankhafte Erschei- 
nung zuriick geblieben ist, miissen wir annehmen, dass die die Tempe- 
ratur- und Sckmerzcindriicke leitenden Bahnen ganz nahe der seitlichen 
Oberflache des Ruckenmarkes verlaufen, denn wenn diese Bahnen in der 
Tiefe gelegen waren, kbnnten sie nicht isolirt von aussen her verletzt 
werden. Welcher Art ist nun die Verletzung dieser im Seitenstrange, 
an der Oberflache des Ruckenmarkes liegenden, zur Leitung der Tem- 
peratur- und Schmerzempfinduug bestimmten Bahnen in unserem Falle 
gewesen? Da die Thermoanalgesie sich bei unserem Patienten noch 
nach einem Jahre ganz unverandert constatiren Hess, nehmen wir an, 
dass diese Bahnen durchschnitten wurden. 

Zu dem zweiten Fall mochte ich noch folgendes hinzufugen: wie 
wir oben gesehen habcn, war im Verlaufe der allmiilig fortschreitenden 
Besserung bei Wilczynski ein Moment aufgetreten, in welchem er 
nur noch die Symptomo einer rechtsseitigen Brown-S6quard’schen 
Lahmung zeigte. Es bestand niimlich damals bei ihm eine rechtsseitige 
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Hemiparese und eine linksseitige Hemithermoanalgesie. Das deutete hin 
auf eine Affection der rechten Ruckenmarksh&Ifte. Da aber uach einer 
gewissen Zeit sich die recktsseitige Hemiparese fast vollstandig zuriick- 
gebildet hat und nur noch die Thermoanalgesie geblieben ist, miissen 
wir annehmen, dass die rechte Pyramidenseitenstrangbahn wieder frei 
geworden ist. d. li. dass die durcli Lymphstauung und collaterales Oedem 
bedingto Compression dieser Bahn zuriickgegangen ist. Es blieb nun 
die Frage offen: durch Compression welcher Balinen der rechten Riicken- 
markshalfte ist die linksseitige Hemithermoanalgesie bedingt? Um diese 
Frage beantworten zu konnen, diirfen wir vor allem nicht vergessen, 
dass in diesem Falle die Ursache der Riickenmarkscompression von einer 
pathologischen Veranderung der knSchernen Wand des Canalis vertebra- 
lis ausging. In solchem Fall muss der mechanische Druck, die dadurch 
bedingte Lymphstauung und das collaterale Oedem am starksten in den- 
jenigen Theilen des Ruckenmarkes ausgeprSgt sein, welche dem krank- 
haften Process am niichsten sind, und am schwSchstcn in denjenigen 
Theilen, welche von dem krankhaften Process am weitesten enfernt sind. 
Am n&chsten dem krankhaften Processe liegt in unserem Fall die Pe¬ 
ripherie des Ruckenmarkes und am weitesten von ihra entfernt ist das 
Innere des Ruckenmarkes. Aus dem Verlauf der Krankheit bei W. 
sahen wir, dass am Anfang das ganze Riickenmark comprimirt und 
spater nur noch seine rechte Halfte afficirt war. Schliesslick hat sich 
sogar das Symptom einer Compression der rechten Pyramidenseitenstrang¬ 
bahn fast ganz zuruckgebildet und als einzige krankhafte StOrung blieb 
noch die linksseitige Thermoanalgesie. Durch Compression welcher 
Bahnen der rechten Ruckenmarkshalfte war diese linksseitige Thermo¬ 
analgesie bedingt? Meiner Meinung nach war sie bedingt durch eine 
noch bestehende Compression deijenigen Bahnen des rechten Seiten- 
stranges, welche zwischen der Pyramidenseitenstrangbahn und der Peri¬ 
pherie des Ruckeumarkes gelegen sind. Denn wenn die Ursache der 
Riickenmarkscompression von der Peripherie ausgeht, ist die Compression 
der Peripherie des Ruckenmarkes am stilrksten und die des Inneren des 
Ruckenmarkes am schwachsten, und bei dem Zuriickgeken einer solchen 
'Compression muss dieselbe zuerst das Innere des Ruckenmarkes ver- 
lassen und am langsten an der Peripherie verbleiben. Da in unserem 
Falle die Pyramidenseitenstrangbahn allmalig fast ganz von der Com¬ 
pression befreit wurde, sind wir gezwungen die linksseitige Thermo¬ 
analgesie durch eine Compression derjenigen Bahnen zu erklaren, die 
zwischen der rechten Pyramidenseitenstrangbahn und der Peripherie des 
Ruckenmarkes liegen. 

Wir sehen nun, dass beide Falle uns dazu zwingen, anzunehmen, 
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dass die zur Leitung der Temperatur- und Schmerzempfindung bestimmten 
Bahnen im contralateralen Seitenstrange verlaufen, und zwar in dessen 
seitlicber Peripherie. 

Wenn dies richtig ware, miissten wir bei den mikroskopischen 
Untersuchungen des Riickenmarkes in Fallen von completer traumatischer 
Querlasion des Riickenmarkes oder bei Myelitis transversa in dent oberen 
Abschnitt des Riickenmarkes in der seitlichen Peripherie des Riicken¬ 
markes jedesmal deutliche aufsteigende Degeneration antreffen. Was 
linden wir bei solchen Untersuchungen? Wir linden in der Regel eine 
aufsteigende Degeneration der Hinterstrange, der Kleinhirnseitenstrang- 
bahn und des Gowers’schen Biindels. In eiuem von diesen Gebieten 
muss nun die zur Leitung der Temperatur- und Schmerzempfindung be- 
stimrate Bahn liegen. Wir wissen aber, dass die Hinterstrange taktile 
Sensibilitat leiten und dass sie aus ungekreuzten Bahnen zusammen- 
gesetzt sind; aus demselben Grunde kann auch die Kleinhirnseiten- 
strangbahn ausgeschlossen werden, weil sie auch aus ungekreuzten 
Fasern besteht; die zur Leitung der Temperatur- und Schmerzempfin- 
dung bestimmte Bahn ist aber eine gekreuzte Bahn. Es bleibt also 
nur das Gowers’sche Bundel oder der Tractus. Fasciculus antero-la- 
teralis ascendens, der die zur Leitung der Temperatur- und Schmerz¬ 
empfindung dienende Bahn enthalten kann. Und diese Ansicht wird 
auch von den meisten Forschern vertreten: Raymond, Edinger, 
Schlesinger, Lahr, von Reusz, Henneberg, Bechterew und 
Holzinger nehmen an, dass die zur Leitung der Temperatur- und 
Schmerzempfindung dienende Bahn im contralateralen Seitenstrange hirn- 
wiirts zieht.. Van Gehuchten, Brissaud, Llyod, Grasset, Petren 
Kohnstamm und Mai sind der Ansicht, dass sie in dem contralate¬ 
ralen Gowers’schen Biindel hirnwarts geleitet wird. Gegen diese letzte 
Auffassung haben sich, wie wir oben gesehen haben, nur Herzen, 
Dejcrine, Thomas und Hoche ausgesprochen. Herzen kam zu 
einer anderen Ansicht auf Grund eines Falles von Pachymeningitis 
hypertrophica, den aber Goldscheider und Mai auch auf andere Weise 
zu erkliiren versuchen. Viel gewichtigcr sind die Herzen’schen Thier- 
experimeute, auf Grund deren er zu der Ueberzeugung gelangt, dass 
die Bahnen zur Leitung der K&lteempfindungen nur in der gleichnamigen 
lliilfte des Riickenmarkes, namlich in den Hinterstriingen, enthalten 
sind und die Schmerzempfindung auf beiden Seiten des Riickenmarkes, 
und zwar in der grauen Substanz hirnwarts geleitet wird. Andererseits 
haben wir oben gesehen, dass Bechterew und Holzinger auf Grund 
ihrer Experimente zu der Ueberzeugung kamen, dass die Schmerz- 
empfindungen in den Seitenstrangen hirnwarts ziehen. Die Widerspriiche 
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i)eweisen, dass wir noch weitere diesbeziigliche Untersuchungen abwarten 
miissen, bis wir die Resultate der ex peri mente lien physiologischen For- 
schung zur Losung dieser Fragen beim Menschen werden verwenden 
konneu. Dejerine macht darauf aufmerksam, dass es Fiille gibt ruit 
Degeneration des Gowers’schen Biindels, die keine Sensibilitats- 
stiirungen aufwCisen. Wenn die Ansicht von Edinger, Kobnstamin, 
u. a. richtig ist, dass das Gowers’sche Biindel aus verschiedenen 
Fasern, niimlich aus solchen, die zum Kleinhirn geben und solcben, 
die bis zum Thalamus opticus und medialen Schleife verfolgt werden 
lcbnnen, ware es erkliirlich, warum eine partielle Degeneration des 
Gowers’schen Biindels, niimlich der zum Cerebellum ziehenden Bnhnen, 
keine Sensibiliti'itsstorung aufweist. Die Ansicht Hoche’s, dass die 
Fasern des Gowers’schen Biindels fast ausschliesslieh zum Kleinhirn 
ziehen, wurde ja von anderen Forschern widerlegt. 

Jetzt raiichto ich noch einmal auf die Thatsache hinweisen, dass 
in meinem Fall I die obere Grenze der gekreuzten Thermoanalgesie 
um ca. 6—7 Dornfortsatze tiefer lag, als der Sitz der contralateralen 
Hiickenmarksverletzung. Dass dies nicht nur ein Zufall ist, sondern 
dass vielmehr zwischen dem Sitz der Halbseitenverletzung des Riicken- 
inarkes und der oberen Grenze der gekreuzten Thermoanalgesie ein 
constantes Verhaltniss bestehen muss, beweist der Umstand, dass andere 
Autoren auch ahnliches beobachtet haben: ich fiihrte schon oben an, 
dass in den Fallen von Halbseiteuliision des Riickenmarkes, welclie von 
Uiihr, v. Reinhard, Crocq u. a. beschrieben haben, die obere Grenze 
der gekreuzten Thermoanalgesie auch um 6—•7 Wirbel tiefer lag, als 
die Hemiliision des Riickenmarkes. Diese Erscheinung kbnnen wir uns 
nur so erkliiren, indem wir annehmen, dass der Uebergang der die 
Temperatur- und Schmerzempfindung leitenden Balm sich vom Hinter- 
horn der einen Seite bis zum Seitenstrange resp. zum Gowers’schen 
Biindel der anderen Seite ganz allmahlich vollzieht und zwar, dass 
diese Bahn von der hinteren Wurzel aus durch das Hinterhorn bis zur 
Medianebene allmahlich auf einer Hohe von ca. 3 VVirbeln geschieht 
und weiter, dass der Uebergang von der Medianebene durch die graue 
Substanz und durch den Seitenstrang bis zur Peripherie des Riicken¬ 
markes resp. zum Gowers’schen Biindel auch allmahlich ungefiihr erst 
auf einer Hohe von 3 VVirbeln stattfindet. Und dies wurde uns auch 
erkliiren, warum bei verschiedenen einseitigen Riickenmarksverletzuugen 
das Verhaltniss zwischen der oberen Grenze der gekreuzten Thermo- 
analgesie und dem Sitz der Riickenmarkslasion nicht immer dasselbe 
bleibt, worauf, wenn ich mich nicht irre, schon Raymond aufmerksam 
gemacht hat. Es ist ja leicht verstiindlich, dass, wenn z. B. die uns 
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interessierende Balm an einer zwischen der Medianebene und der Pe¬ 
ripherie des Seitenstranges resp. des Gowers’scben Biindels unter- 
brochen wird, dann muss die obere Grenze der contralateralen Thermo- 
analgesie wenigstens um 3 bis 6 Wirbel unterhalb der Lasionsstelle 
liegcn. Dass diese Auffassung. richtig ist, beweisen die diesbezuglichen 
Literaturangaben: so lag z. B. die obere Grenze der gekreuzten Thermo- 
anilstbesie in einem Fall von Halbseitenlasion des Riickeumarks, den 
v. Reusz beschreibt, nur 3 Wirbel unterhalb der Lasionsstelle, in deni 
Fall von lialbseitiger Apoplexie in die Medulla oblongata — ungefahr 
um 4 Segmente tiefer als die vermuthliche Lasion, in dem Fall von 
Gumma medullare von Hanot und Meunier — um 3 Wirbel tiefer. 
Die verschieden liohe Lage der oberen Grenze der gekreuzten Thermo- 
analgesie hangt nur von der Tiefe (in querer Richtung) der Rucken- 
markslasiou ab. Wir besitzcn jedoch einige Anhaltspunkte, um die Tiefe 
der Halbseitenlasion in gegebenem Falle einigermaassen zu bestimmen: 
bei einer vollstandigen Halbseitenlasion des Ruckenmarkes, die exact 
bis zur Medianebene geht, beobachten wir in der Regel neben der ge¬ 
kreuzten Hemithermoanalgesie noch eine gleicbseitige Hemiparese, Fehlen 
des Muskelsinnes auf der gleichen Seite und atrophische Stbrungen in 
denjenigen Muskeln, deren trophische Centren gerade in dem verletzten 
Vorderhorn gelegen sind, eine ungekreuzte Zone von Sensibilitatssto- 
rungen im Niveau der Lasion selbst u. s. f. mit einem Worte, wir be¬ 
obachten in solchen Fallen das complete Syndrom, wie es Brown- 
S6quard bei einer Halbseitenlasion beschrieben hat Bine Halbseiten¬ 
lasion des Ruckenmarkes aber, die z. B. nur die Peripherie des 
Seitenstranges und die Pyramidenseitenstrangbahn ladirt hat, ist niclit 
mehr von einem vollstandigen Bro w n-Sequard’schen Symptoinencom- 
plex begleitet, da in einem solchen Fall nur eine gekreuzte Thermo- 
anasthesie. eine gleichseitige Hemiparese und event, ein Fehlen des 
Muskelsinnes auf der Seite der Lasion beobachtet wird. Und schliesslich 
eine Halbseitenlasion des Riickenmarkes, die nur die Peripherie des 
Seitenstranges zerstort hat, die Pyramidenseitenstrangbahn dagegen frei 
lasst, giebt uns niclit einmal einen uncompleten Bro wn-Sequard’schen 
Symptomencomplex, sondern ganz einfach nur eine einfache, oft isolirt 
auftretende gekreuzte Thermoanalgesie. 

Der Fall I ist ein Typus derartiger Halbscitenverletzung des Rucken¬ 
markes: die gekreuzte Thermoanalgesie war das einzige Symptom, das 
zuruckgeblieben ist. Am Anfang, gleicli nacli der Verletzung, beob¬ 
achten wir in solchen Fallen in der Regel ein uncompletes Brown- 
Sequard Syndrom, welches durch eine gleichzeitige Compression der 
Pyramidenseitenstrangbahn in Folge der Lympbstauung und des colla- 
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teralen Oedems entstanden ist. Aus deni Gesagten konnen wir also 
folgende Schliisse ziehen: bei einer vollstandigen Halbseitenlasion des 
Riickenmarkes liegt die obere Grenze der gekrenzten Thermoanalgcsie 
uur utn drei Wirbel tiefer als die Liisionsstelle; diejenigen Falle, in 
welchen die Verletzung die Peripherie des Seitenstranges und die Py- 
ramidenseitenstrangbahn zerstort hat, die graue Substauz aber intakt 
gelassen hat, liegt die obere Grenze der gekreuzten Thermoanalgesie 
ungefahr uni 4—5 Wirbel tiefer als die Lasionsstelle. Und nur bei 
Verletzung der Peripherie des Riickenmarkes oline Lasion der Pyramiden- 
seitenstrangbahn, liegt sie um sechs Wirbel tiefer als die Lasionsstelle. 

Wenn die Riickenmarkslasion die zur Leitung der Schmerz- und 
Teniperaturempfindung bestimmte Bahn auf dem Wege zwischen dem 
Eintritt derselben in das Riickenmark und der Medianebene trifft, dann 
haben wir in der Regel eine gleichseitige Thermoanalgesie, deren obere 
Grenze entweder gleich unterhalb der Lasionsstelle oder hochstens bis 
drei Wirbel unterhalb der Lasionsstelle liegt. 

Zur Erlauterung der Abhangigkeit verschiedener Sensibilitats- 
storungen von der Localisation des krankhaften Processes in der grauen 
Substanz, sei es mir erlaubt, zwei schematische Zeichnungen hier ein- 
zufiigen. Diese Zeichnungen sollen jedoch nur den einzigen Zweck haben, 
uns weitlaufige Beschreibungen des Verlaufes dieser Bahnen ini Gran 
des Riickenmarkes zu ersparen. Die Fig. 15 zeigt uns, wie ein Theil 



Fig. 15. Schema cines Querschnittes des Riickenmarkes zur schematischen 
Darstellung des Verlauies der zur Leitung der Temperatur- und Schmerzemfin- 
dung bestimmter Bahn: a erstes Neuron, b zweit.es Neuron dieser Bahn, 1, 2, 
3 und 4 Herdc in der grauen Substanz des Riickenmarkes, 5, 5' Herde iin 

Seitenstrange. 
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der hinteren Wurzel das Hinterhorn erreicht, in der grauen Substanz 
weiterzieht, die Medianlinie kreuzt und sich im contralateralen Vorder- 
horn einem anderen Neuron anschliesst, dessen Fortsetzung nun bis in 
die seitliche Peripherie des Seitenstranges (resp. in das Gowers’sche 
Biindel) zieht; die Bahn a soli in schematischer Weise den Verlauf der 
die Temperatur und Schinerzenipfindung leitenden Bahn wiedergeben. 
Die Fig. 16 soil die allmiilige Steigerung dieser Bahn in verticaler 



Fig. 16. Schematische Darstellung des Verlaufes im Riickenmarke der zur 
Leitung der Temperatur- und Schmerzemptindung dienenden Bahn. 1, 2, 3, 4 T 
5, 6 und 7 Liingsfasern dieser Bahn; L tiefe Verletzungen der Peripherie des 
Seitenstranges; 1 ganz oberflac.hliche Vcrletzung des Seitenstranges. A obere 
Grenze der Thermoanalgesie bei Liision L, a bei Liision 1; b Distanz, die sechs 

Wirbeln entspricht. 

Hichtung angeben. Fine im Hinterhorn localisirtc Liision 1 wird eine 
gleichseitige Thermoanalgesie in Form einer schmalen Zone, resp. eines 
halben Giirtels, dessen obere Grenze unmittelbar unter der Liisionsstelle 
liegt. zur Folge haben. Bei einer Liision 2, die in dein centralen Grau, 
zwischen dem Hinter und Vorderhorn, liegt, beobachten wir in der 
Regel eine bilaterale beschrankte Thermoanalgesie in Form zweier Halb- 
zonen, wobei jedoch die obere Grenze der gleichseitigen Zone unmittel¬ 
bar unterhalb der Liisionsstelle liegt, dagegen die obere Grenze der 
gekreuzten Thermo - AnXsthesie und -Analgesie ungefiihr vier Wirbel 
tiefer liegt als der Sitz der Liision im Riickenmarke. Und wenn die 
Liision eine so grosse Ausdehnung erreicht, dass sie auch das Vorder¬ 
horn in Mitleidenscbaft zieht, dann beobachten wir gewOhnlich nocli 
eine Atrophie der entsprechenden Muskeln auf der Seite der Liision 
(Liision 3). Bei einer Liision 4 (Fig. 15) haben wir gewohnlich neben 
der Atrophie der entsprechenden Muskeln derselben Seite auch eine 
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gekreuzte Thermoanalgesie in Form einer Hemizone, deren obere Greuze 
ungefiibr vier Wirbel tiefer liegt als die Lasionsstelle. Wie wir sehen, 
giebt eine Lasion der graueai Substanz, ganz unabhangig von ihrer 
Localisation in der Kegel nur eine beschrankte Thermoanalgesie in Form 
einer Hemizone und nur in dera diesem Riickenmarksegment ent- 
sprechenden Hautbezirke. Ganz andere Stbrung der Temperatur- und 
Schmerzempfindung dagegen beobachten wir daun, wenn die Lasion in 
<ler Peripherie der Seitenstrango localisirt ist (Lasion 5). Die Stoning 
ist dann immer eine gekreuzte und eine complete, d. h., dass sie an 
den Zehen beginnt und bis zu einer gewissen Hiilie reicht: wir baben 
dann immer eine Hemithermoanalgesie. Und wenn eine solche Lasion 
sehr weit ausgedehnt ist, so dass sie auf den Pyramidenseitenstrang so- 
wohl wie auch auf die graue Substanz iibergreift, dann baben wir ge- 
wohnlicb vor uns den Brown-S6quard’sche Svmptomencomplex, d. h. 
eine gleichseitige Hemiplegie mit einer gekreuzten Tkennoanalgesie, 
deren obere Grenze ungefiihr vier Wirbel tiefer liegt als die Lasions¬ 
stelle und eine gleichseitige Thermoanalgesie in Form einer Hemizone 
auf der Hohe der Lasionsstelle etc. Eine Lasion der seitlichen Peri 
pherie des Seitenstranges mit gleichzeitiger Lasion (z. B. einer Com¬ 
pression) der Pyramidenseitenstrangbakn (Lasion 5 1 ) ruft nur ein modi- 
licirtes, unvollstiindiges Bro wn-S6quard’sches Syndrom liervor, d. b. 
nur eine gleichseitige Hemiplegie mit einer gekreuzten Hemithermo¬ 
analgesie, deren obere Grenze urn sechs Wirbel tiefer liegt als die 
Lasionsstelle selbst. Schliesslich giebt es ganz unbedeutende, um- 
schriebene L&sionen (Lasion 5) der seitlichen Peripherie des Seiten¬ 
stranges, resp. des Gowers’schen Biindels, welche nur eine gekreuzte 
Hemithermoanalgesie nach sich ziehen, deren obere Grenze sechs Wirbel 
tiefer liegt als der Sitz der Liision. Solche in der grauen Substanz 
localisirte Herde bietet uns oft die Syringomyelie, wo auch die ver- 
schiedenen oben erwahnten Arten der Sensibilitatsstorungen beobachtet 
werden. Hemiplegie mit gekreuzter Hemithermoanalgesie sehen wir 
meistens bei tieferen traumatischen Halbseiteniiisionen des Ruckenmarkes, 
welche sich jedoch nur auf die weisse Substanz beschriinken und iso- 
lirte gekreuzte Hemithermoanalgesie beobachteten wir nur bei ganz 
oberfliichlicken traumatischen Stichverletzungen der seitlichen Peripherie 
des Ruckenmarkes, resp. des Gowers’schen Biindels, wie das bei Z. 
z. B. der Fall war. 

Auf Grund der klinischen Erfahrung und auf Grund pathologisch- 
anatomischer Erwiigungen sind wir oben zu der Ueberzeugung gekommen, 
dass die zur Leitung der Temperatur- und Sckmerzempfindung dienende 
Bahn im contralateralen Gowers'schen Biindel verliiuft. Das Gowers- 
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sche Biindel liegt in der seitlichen Peripherie des Riickenmarkes, aber, 
wie wir aus der Fig. 15 sehen, im seitlicben-vorderen Quadranten des 
Riickenmarksquerschnittes. Daraus folgt, dass ein Stich, der vom Rucken 
herkommt und das Gowers’sche Bundel erreichen soil, nothwendiger- 
weise vorher die (gleichseitige) Kleinhirnseitenstrangbahn l&diren muss. 
Solche Lasion nehme ich in meiuem Fall 1 auch an. 

Noch auf einen besonderen Umstand in der Krankengeschichte 
meines zweiten Falles von Myelitis cervicalis e compressione mochte ich 
die Aufmerksamkeit lenken nSmlich darauf, dass mit der Abnahme der 
Compression des Riickenmarkes, d. h. mit dem Schwinden der Lymph- 
stauung und des collateralen Ocdems aus dem Inneren des Rucken- 
markes gleichzeitig auch die obere Grenze der gekreuzten Hemithermo- 
analgesie allmiilig zu sinken anfing: am 19. Marz 1903 reichte dieselbe 
bis zur Hiihe des ersten Dorsaldornfortsatzes. Diese Thatsache konnen 
wir uns leicht erklaren, wenn wir annehmen, dass in dem Gowers- 
schen Bundel selbst die vom Bein kommenden Bahnen am meisten 
peripheriewarts, die vom Rumpf kommenden mehr einwarts und die 
von ,der Oberextremitat kommenden Bahnen am meisten einwarts ini 
Riickenmarke liegen, so dass z. B. die beiden ersten und ein Theil der 
zweiten noch unter dem Einfluss eines von der Peripherie ausgehenden 
Druckes stehen kiinnen, wahrenddem die am meisten nach innen ge- 
legenen Bahnen in Folge der Resorption der Lymphe, des Oedems und 
des Blutextravasates im Inneren des Riickenmarkes schon vom Drucke 
befreit sein konnen. Dies soli uns die Fig. IB bildlich darstellen: bei 
einer in die Tiefe des Riickenmarkes eingreifenden Lasion L liegt die 
obere Grenze A der gekreuzten Thermoanalgesie um 6 Wirbel tiefer als 
die Lasionsstelle selbst, dagegen bei einer nur in die Peripherie des 
Riickenmarkes eindringenden Lasion 1, die nur die an der Obcrfliiche ver- 
laufenden Nervenbahuen 1, 2 und 3 unterbricht, wird sie nur bis zur 
Linie a hinaufreichen konnen. 

In Bezug auf die eigenartige in diesen Fallen beobachtcte Disso¬ 
ciation der Temperatur- und Schmcrzempfindung mochte ich noch folgen- 
des bemerken: der Umstand, dass bei ganz oberfliichlicher Seitenver- 
letzung des Riickenmarkes — wenn dies iminer der Fall sein sollte? — 
die oberen Grenzen der Anilsthesien auf 0°, -(-50° und auf Schmerz- 
reize so nahe bei cinander liegen und dass die oberen Grenzen der 
Anasthesie fur Temperaturen iibcr-j- 50 0 und unter 0° schliesslich mit 
der oberen Analgesiegrenze verschmelzen, scheint dafiir zu sprechcn, 
dass diese drei Empfindungsqualitatcn in enger Beziehung zu einander 
stehen und die Leitungen derselben im Riickenmark sehr nahe bei ein¬ 
ander liegen miissen. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Zum Studium der Dissociation der Temperatur- u. Schmerzempfindung. 1001 


Auf Grund der aus der Literatur zusamroengestellten Thatsachen, 
auf Grund meiner personlichen Beobachtungen und auf Grund aller in 
dieser Arbeit ge&usserten Erwaguugen bin ich zu folgenden Schlussen 
gekoramen: 


Znsammenfassung. 

1. StOrungen der Temperatur- und Schmerzempfindung 
konnen cerebralen, spinalen und peripherischen Ursprungs 
sein, wir beobachten sie bei Hysterie, bei capsularen und 
corticalen Hemiplegien; bei Compression, Verletzung oder 
Erkrankung der peripherischen Nerven und bei Verletzungen 
und Erkrankungen des Ruckenmarkes. 

2. Spinale Thermoanalgesie kommt vor bei Syringo- 
myelie, bei traumatischen Verletzungen des Ruckenmarkes, 
bei Compression des Ruckenmarkes, bei Haematomyelia cen¬ 
tralis sowohl wie auch bei Apoplexie in den Seitenstrang, 
bei Tabes, Pachymeningitis bypertrophica, Syphilis spinalis, 
Myelitis e compressione und bei chronischer Myelitis. 

3. Die Topographie der spinalen Thermoanasthesie resp. 
ihre Verbreitung auf der HautoberflUche ist eine radicularc. 

4. Im Riickenmarke cxistirt eine besondere Bahn zur 
Leitung der Temperatur- und Schmerzeindriicke, welche 
von den Batmen, die zur Leitung der tactilen Sensibilitat 
und des Muskelsinues dienen, anatomisch getrennt ist. 

5. Die Localisation oder der Verlauf dieser zur Leitung 
der Temperatur- und Schmerzeindriicke bestimmten Bahn ist 
folgender: hintere Wurzel, Hinterhorn, vordere Commissur 
der grauen Substanz, Vorderseitenstrang und seitliche Pe¬ 
ripherie desselben, aller Wahrscheinlichkeit nach das 
Gowers’sche Biindel. 

6. Die zur Leitung der Temperatur- und Schmerzempfin¬ 
dung dienende Bahn besteht aus 2 Neuronen: die Nervenzelle 
des ersten Neurons 1 ) liegt in dem Spinalganglion, die Zelle 
des zweiten 2 ) in der grauen Substanz der contralateralen 
Hiilfte des Ruckenmarkes. 

7. Eine unilaterale Lasion der grauen Substanz des 
Ruckenmarkes giebt a) eine glcichseitige (homologe) Ther¬ 
moanalgesie, wenn sie sich auf das Hinterhorn beschr&nkt 

1) des Protoneurons nach Brissaud. 

2) des Deuteneurons n. B. 
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(dort wo das Protoneuron durchzieht), b) eine gekreuzte 
Thermoanalgesie, wenn sie die graue Substanz in der Nalie 
des Vorderhorns zerstOrt, gerade dort, wo die von der ent- 
gegengesetzten Seite kommenden Deuteroneuronen durch- 
gehen und c) eine bilaterale Thermoanalgesie. 

8. Eine beschriinkte Lesion der grauen Substanz giebt 
immer eine Thermoanalgesie, die sich auf eine bestimmte 
Hautoberflache beschrankt in Form einer Hemizone, welche 
immer den entsprechenden liidirten Medullarsegmenteu genau 
entsprich t. 

9. Eine Liision des Seitenstranges mit Einschluss der 
seitlichen Peripherie desselben resp. des Gowers’schen Bun- 
dels hat immer eine totale gekreuzte Thermoanalgesie, die 
von den Zehen hinaufsteigt, zur Folge. 

10. Die Hemizone der gleichseitigen Thermoanalgesie. 
welche durch eine Liision der grauen Substanz (resp. des 
Hinterhorns) hervorgerufen ist, beginnt in der Regel un- 
mittelbar unter der Lasionsstelle und die der contralate- 
ralen, die durch eine Lasion der grauen Substanz, in der 
Nahe des Vorderhorns, hervorgerufen ist, beginnt ungefahr 
4 Wirbel unterhalb der Lasionsstelle. 

11. Die obere Grenze der totaleu gekreuzten Thermo¬ 
analgesie, die durch eine Lasion der weissen Substanz, resp, 
des Seitenstranges mit Einschluss des Gowers'schen Biindels 
bedingt ist, liegt ungefahr funf Wirbel tiefer unterhalb der 
Lasionsstelle; 

12. Die obere Grenze der totalen gekreuzten Thermo¬ 
analgesie, die durch eine Liision der seitlichen Peripherie 
des Soitenstranges, resp. des Gowers’schen Biindels bedingt 
ist, liegt ungefahr sechs Wirbel unterhalb der Lasionsstelle; 

13. In der Gegend der oberen Grenze der gekreuzten 
totalen Thermoanalgesie finden wir oft eine Dissociation der 
Warme-, der Kalte- und der Sellmerzempfiudung, wobei die 
obere Grenze der Warmeanasthesie am hochsten, die der 
Kalteanasthesie am tiefsten und die der Analgesie zwischen 
beiden liegt; 

14. Die Dissociation der Warme- und der Kalteempfin- 
dung erreicht ihr Maximum bei der Anwendung von +50° 
und 0°; 

15. Die oberen Grcnzen der Thermoanasthesien fur Tem- 
peratur iiber -J-50°, d. h. fur -f- 60°, -j- 70°, -j-80° u. s. f., liegeu 
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allmiilig immer tiefer unter der oberen Grenze der Thermo- 
anasthesie fiir -f- 50° und nahern sich der oberen Grenze der 
Analgesie von oben her; 

16. Die oberen Grenzen der ThermoanSsthesien fur Tera- 
peraturen unter 0°, namlich fiir —5°, —10° etc., liegen a li¬ 
ma. 1 i g hither als die obere Grenze der Thermoanasthesie fiir 
0 ° und nahern sich allmiilig der oberen Grenze der Analgesie 
von unten her. 

IT. Die oberen Grenzen der Thermoan&sthesien fiir Tem¬ 
peratur zwischen 0° und -j- 50° liegen zwischen den oberen 
Grenzen fiir diese beiden Temperaturen. 

Krakau, den 12. September 1905. 


Literatur. 

Alter, W., Perverse Temperaturempfindung. Neurolog. Centralblatt, 1903, 
No. 16. 

Balint, R., Ein Fall von Hirnstammerkrankung mit dissociirter Sensibilitats- 
lahmung. 1903. Ref. im Neurolog. Centralblatt, 1904, p. 917. 

v. Bechterew und Holzinger, Die sensiblen Bahnen im Riickenmark. Neu¬ 
rolog. Centralblatt, 1894. 

Bottiger, Ein operirter Ruckenmarkstumor. Arcb. f. Psychiatric Bd. 35, 
H. 1. 1902. 

Bottarzi, Ueber die Hemisection des Riickcnmarkes bei Hunden. Centralblatt 
f. Physiologie, VII, p. 531. 1895. 

Bregmann, Hamatomyelia centralis. Kronika lekarska, 1897, No. 9 und 10 
(polnisch). Deutsch. Zeitschr. f. Nervenh. Bd. X, p. 478. 

Brissaud, E., Le double syndrome de Brown-Sequard dans la syphilis spinale. 
Le Progres Med., 17. Juil. 1897, p. 36. 

Brown-Sequard, Recherches sur la transmission des impressions de tact, 
de chatouillement, de douleur, de temperature et de contraction (sens 
musculaire) dans la moelle epiniere. Journ. de la physiol, etc., VI, 1863, 
No. 14 et 15, p. 124. 

Bruns, Klinische und pathologische Beitrage zur Chirurgie der Riickenmarks- 
tumoren. Arch. f. Psych., XXVIII, 1, 1896. 

Charcot, .1. B., Sur un cas de dissociation de la sensibilite a type syringo- 
myelique consecutive ii uno compression. Comptes-rendus. 

Charcot et Gombault, Archives de Physiologie. 1873, vol. V, p. 143. 

Chatin, P., De la sensibilite thermique dissociee chez les hdmipiegiques. 
Arch. gen. de med., Janvier 1900, p. 66. 

Ciaglinski, Lange sensible Bahnen in der grauen Substanz des Riickenmarkes 
und ihre experimentelle Degeneration. Neurolog. Centralblatt, 1896, 
S. 773. 




Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 


1004 


Prof. Dr. J. Piltz, 


Digitized by 


Crocq, Un cas de Brown-S6quard avec dissociation syringomyelique de la 
sensibility. Comptes-rendus de la seance du 26 novembre 1898 de la Soc. 
beige de Neurologie. Journ. de Neurologie, 1899, No. 3, p. 56. 

Dejerine et Thomas, Un cas d’hemiparapl^gie avec anesthdsie croisee. Syn¬ 
drome de Brown-Sequard suivi d’autopsie. Archives de physiol., 1898, 
No. 3, p. 594. 

Dejerine, Proges Medical, 1898, No. 6, p. 87. 

Dejerine, Semiologie du systeme nerveux. Traite de pathologie generale 
public par Ch. Bouchard etc., 1901, p. 879. 

Dejerine et Thomas, Traits des maladies de la moelle epiniere, Paris, 1902, 
p. 217. 

Dydynski, Ueber den Verlauf einiger Riickenmarksbahnen. Vortrag gehalten 
in der Warschauer Aerztegesellschaft am 26. November 1901, Neurolog. 
Centralblatt, 1903, S. 502. 

Edsall, D. L., Dissociation of sensation of the syringomyelie type occuring in 
Pott’s disease. Journ. of Nervous and Ment. Disease, 1898. 

Edinger, Vorlesungen fiber den Bau der nervosen Centralorgane. 4. Auflage, 
S. 161, 1894. 

Ferrari, G., Alterazioni della sensibilita tattile e termica in seguito a lesione 
di un ramo digitale del nervo mediano. Riv. speriment. di freniatria, 1900. 
Jahresbericht der Neurol, und Psych. 1900, S. 145. 

v. Frey, Max. Beitrage zur Sinnesphysiologie. Bericht der mathem.-pbys. 
Klasse der Gesellschaft der Wissenschaften. Leipzig. 1895. 

Flatau, Ed. und Koelichen, Demonstration eines Mediastinaltumors in der 
Warschauer Aerztegesellschaft am 3. XI. 1903. Pamietnik Towarzystwa 
Lekarskiego Warszawskiego, 1903, p. 1006. 

Ftirnrohr, Ein Fall von Brown-S^quard’scher Halbseitenlahmung nach Stich- 
verletzung des Rfickenmarks. Deut. Zeitschr. ffir Nervenh., XXII, 1902; 
Ref. im Neurolog. Centralblatt, 1903, S. 78. 

Goldscheider, A., Zur Dualitat des Temperatursinnes. Pfluger’s Arch. f. 
Physiol., 1886, Bd. 39. 

Gowers, Handbuch der Nervenkrankheiten. Bonn, 1892. 

Van Gehuchten, Anatomie du systeme nerveux do l’homme. Lierre, 1893, 
p. 654. 

Van Gehuchten, Anatomie du systeme nerveux de l’homme. Louvain, 1895, 

p. 880. 

Van Gehuchten, Lc m^canisme des mouvements reflexes; un cas de com¬ 
pression de la moelle dorsale avec abolition des reflexes. Journ. de Neu¬ 
rologie, 1897. 

Van Gehuchten, La dissociation syringomy&ique de la sensibility dans les 
compressions et les traumatismes de la moelle Epiniere et son explication 
physiologique. Semaine Mydicale, 1899, p. 113, 114. 

Grasset, La dissociation dite syringomyelique des sensibilit6s. Les Cliniques. 
Montpellier, 1899. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Zum Studium der Dissociation der Temperatur- u. Schmerzempfindung. 1005 

de Goyon , J., Etude experimentale et clinique de la conduction sensitive dans 
la moelle (ipiniere. These de Bordeaux. Impr. P. Cassignol, 1903. 

Hanot et Meunier. Gomme syphilitique double de la moelle ^piniere ayanl 
determine un syndrome de Brown-Sdquard bilateral avec dissociation 
syringomyelique. Nouvelle Iconographie de la Salpetriere, 1896, mars et 
avril, p. 49. 

Herzen, A., Ueber die Spaltung des Temperatursinnes in 2 gesonderte Sinne. 
Pfliigers’s Archiv f. Physiologie, 1886, Bd. 38. 

Herzen, Quelques points litigieux de physiologie et de pathologie nerveuse. 
Revue medicale de la Suisse romande. Janvier 1900. 

Higier, Zur Diagnose der Erkrankung des Conus medullaris. Gazeta Lekars- 
ka. No. 18, 20 (polnisch). Deutsche Zeitschrift f. Nervenheilk. Bd. IX, 
H. 3 u. 4. 1897. 

Kocher,Th., Die Verletzungen der NVirbelsaule zugleich als Beitrag zur 
Physiologie des menschlichen Riickenmarkes. Mittheilungen aus den Grenz- 
gebieten der Medicin und Chirurgie, 1896, S. 536. 

Kopczynski, St., Ein Fall von Brown-S^quard nach Stichverletzung des 
Riickenmarkes. Demonstration in der Warschauer Aerzte-Gesellschaft am 
20. XI. 1900. Pamietnik Towarzystwa Lekarskiego, 1900, H. IV, p. 710 
(polnisch). 

Lahr, Max, Ueber Storungen der Schmerz- und Temperaturempfindung in 
Folge von Erkrankungen des Riickenmarkes. Archiv fur Psychiatric, 1896, 
Bd. XXVIII, H. 3. 

v. Leyden, E. und Goldscheider, Die Erkrankungen des Riickenmarkes, 
1903, S. 50-56. 

Llyod, J. H., A study of the lesions in a case of trauma of the cervical region 
of the spinal cord simulating syringomelia. Brain 1898, p. 36. 

Mann, L., Klinische und anatomische Beitriigc zur Lehre von der spi- 
nalen Hemiplegie. Deutsche Zeitschrift fiir Nervenheilkunde. 1897, 
Bd. 10. 

Mai, Ernst, Ueber gekreuzte Lahmung des Kaltesinnes. Beitrag zur Phy¬ 
siologie der Hauptsinnesbahnen. Archiv fiir Psych., 1904. Bd. XXXVIII, 
Heft 1. 

Marinesco, Sur les paraplegies flasques par compression de la moelle. Se- 
maino Medicale, 1898, p. 153. 

Minor, Beitrag zur Hamatomyelie und Syringomyelie. Neurolog. Centralblatt, 
1890, No. 16. 

Minor, Centrale Hamatomyelie. Arch. f. Psychiatric und Nervenkrankheiten. 
1892, Bd. XXIV. 

Minor, Klinische Beobachtungen iiber centrale Hamatomyelie. Arch. f. Psych, 
u. Nervenheilk., 1896, Bd. XXVII. 

Minor, Recherches cliniques et anatomiques sur les affections traumatiques 
de la moelle suivies d’hematomy^lie centrale et de deformations cavitaires 
centrales. Semaine Medicale, 1897, p. 347. 


Digitized by 


Google 


Original from 



PRINCETON UNIVERSITY 


1006 


Digitized by 


Prof. Dr. J. Piltz, 

Minor, Syringomyelitische Dissociation der Sensibilitat bei transversalen 
Myelitiden. Neurol. Centralblatt, 1898. 

Mott, Results of hemisection of the spinal cord in monkeys. Philosoph. Trans¬ 
actions, 1891. 

Mott, F., Hemisections made at different levels in the dorsal region of the 
monkey. Journ. of Physiol., XII, 2, p. 111. 

Mott, Exper. enquiry upon the alTorents tracts. Brain, XVIII, p. 1, 1895. 

Muller, W., Beitrage zur patholog. Anatomic und Phvsiologie des Riicken- 
markes. Leipzig 1871. 

Oppenheim, Lehrbuch der Nervenkrankenheiten. 1902, S. 620. 

Petrtin, K., Kliniska studier iifter akut myelit och ryggmargssyfilis, jamte et 
bidrag till fragen om fbrloppet of hudsinnenas bauor liom ryggmargen. 
Hygiea, 1901, p.232. Ref. von Berger im Neurolog. Centralblatt, 1903, 
p. 538. 

Petrtin, Karl, Ein Beitrag zur Frage der Hautsinnesbahnen im lliickenmark. 
Skandin. Arch. f. Physiol., Bd. 13, H. 1 u. 2. 1902. 

Pick, Neurolog. Centralblatt, 1898, No. 12. 

Piltz, J., Contribution a l’titude de la dissociation de la sensibilite doulou- 
reuse et thermique dans les cas de traumatisme et d’afTection de la moelle 
dpiniere. These de doctorat. Lausanne 1904. 

Piltz, J., Ein Beitrag zur Kenntniss der Dissociation der Temperatur- und 
Schmerzempfindung bei Verletzungen und Erkrankungen des Riickenmarkes. 
(Vorlaufige Mittheilung.) Neurologisches Centralblatt, 1905, No. 6. 

Pribytkoff, E., und N. Versiloff, Ein Fall von Hamatomyelia centralis. 
Bericht der Moskauer Gesellschaft der Neurologen und lrrenarzte. Neu¬ 
rolog. Centralblatt, 1898, No. 2, p. 91. 

Raymond, Syndrome de Brown-Sequard d’origine probablement syringo- 
mvtilique. Le Progres Medical, 1895. 

Raymond, Sur un cas d’btfmisection traumatique de la moelle. Nouvelle 
Iconographie de la Salpetriere, 1897. 

Reinhardt, Ein Fall von halbseitiger Verletzung des Riickenmarkes. Deutsche 
Zeitsch. f. Chirurgie. Bd. 47, H. 1. 1897. 

v. Reusz, Zur Kenntniss der Halbseitenliision des Riickenmarkes. Berl. klin. 
Wochenschr., 1898, No. 38, S. 836. 

Ross, J., On the seg. distrib. of sensory disorders. Brain, 1888, p. 333. 

Rossolimo, Thermoanasthesie und Analgesie als Symptomc von Herd- 
erkrankung des Hirnstammes. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., 1903, 
Bd. 23, S. 243. Jahresbericht der Neurologic u. Psych., 1903, S. 383. 
Neurolog. Centralblatt, 1903, S. 487. 

Schiff, M., Lehrbuch der Physiologic des Nervensystems. 1858—59. 

Sohlesinger, H., Wiener physiol. Klub. Sitzung vom 26. Marz 1895. Neu¬ 
rolog. Centralblatt, 1895, S. 751. 

Schlesinger, Beitrage zur Klinik der Riickenmarks- undWirbeltumoren. Jena, 
1898. 

Schittenhelm, Ueber einen Fall von Stichverletzung des Riickenmarkes 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Zum Studium der Dissociation der Temperatur- u. Schmerzempfindung. 1007 

(Brown-S^quard’sche Lahmung) mit besonderor Beriicksichtigung des 
Localisationsvermogens. Deutsche Zeitschr. f. Nervenheilk., 1902, XXII. 
Kef. im Neurol. Centralbl., 1903, S. 77. 

Sherrington, Experiments in examination of the peripherial distribution of 
the fibres of the posterior roots of some spinal nerves. Philosoph. Transact, 
of the Royal Soc. of London, CLXXXV1I, p. 164; 1896. 

Sklodowski, Ein Fall von Brown-S6quard’scher Lahmung. Gazeta Lekarska. 
1901 (polnisch). 

Sottas, J., Deux cas d’hemipl^gie spinale avec hemianaesthesie croisee. Revue 
de m£d., XIII, 1893. 

Starr, Allen, Local anaesthesia as a guide in the diagnosis of lesions 
of the lower spinal cord. Americ. Journ. of med. sc. 1892. Citirt nach 
Koch er. 

Starr, Allen, Local anaesthesia as a guide in the diagnosis of lesions of the 
upper portion of the spinal cord. Brain, XVII, 1894, p. 481. 

Starr, Allen, A contribution to the subject of tumors of the spinal cord, 
with rem. upon their diagn. etc. Americ. Journ. of med. sc., 1895, p. 613. 

Striimpell, Archiv f. klin. Medicin. XXVIII, H. 1. 

Teljatnik, Zur Frage iiber die Warme- und Kaltenerven. Rcvuo der Psy- 
chiatrie (russisch), 1900, No. 7. Jahresbericht der Neurologie u. Psych., 
1901, p. 265. 

Thorburn, The sens, distribut. of spin. nerv. Brain, XVI, 1893, p. 355. 

Tumpowski, Medycyna (polnisch), 1898. No. 13. 

Turner, On hemilesion of the spinal cord. Brain, XIV, 1891, p.496. 

Vines, Despe dissociatiunea siringomielica in diferitele afectiuni ale maduvei 
spinarei cu aplicatiuni speciale la mielita. Romania medicala, 1898. 

Wallenberg, Ad., Acute BulbaralTection. Arch. f. Psych., Bd. XXVII, H. 2, 
1893. 

Wallenberg, Anat. Befund bei etc. Arch. f. Psych. Bd. XXXIV, H. 3, 
1900. 


IN achtrag. 

Seit dem Erscheinen nieiner vorlaufigen Mittheilung im Neurologi- 
schen Centralblatt, 1905, No. 6, hat St. Kopczynski in der Gazeta 
lekarska 1906 (polnisch) zwei Falle von Brown-S6quard’scher Lah¬ 
mung traumatischen Ursprungs beschrieben, in welchen er meine Beob- 
achungen vollkommen bestatigt hat. 

Ausserdem ist noch vor ein Paar Monaten eine neue phvsiologisch- 
auatomische Arbeit von Bertholet (Les vois de la sensibilite dolori- 
fique et calorifique dans la rnoelle. Le Nevraxe, Vol. VII, fasc. 3) er- 


Digitized by 


Google 



Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 


1008 Prof. Dr. J. Piltz, Zum Stud. d. Diss. d. Temp.- u. SchmerzempOnd. 


Digitized by 


scbienen. Auf Grund seiner experimentellen bei Katzen und Hunden 
ausgefuhrten Untersuchungen kommt dieser zu folgenden Schlussen: 

I. Die Schmerz- und Warme-Empfindungen werden nicht in der 
grauen Substanz hirnwarts fortgeleitet. 

Die graue Substanz stellt somit nicht das Leitungsorgan 
fur diese Empfindungsqualitaten dar. 

II. Die Schmerz- und Warmeempfindungen werden in den Seiten- 
strangen hirnwarts geleitet. 

III. Eine laterale Halbseitenlasion desH. ruft bei der Katze sowohl 
wie beim Hunde eine bilaterale aufsteigende Degeneration der 
Seitenstrange hervor, welche jedoch auf der gegenuberliegen- 
den Seite starker ausgesprochcn ist, als auf der Seite der 
Lasion. 

IV. Die Kleinhirnseiteustrangbahn scheint bei der Leitung dieser 
Empfindungsqualitaten keine unentbehrliche Rolle zu spielen. 

V. Die Leitung der Schmerz- und Warme-Empfindungen scheint 
vielmehr in der vom Gowers'schen Strang eingenommenen 
Partie des Seitenstrangs stattzufinden. 

Krakau den 26. Juni 1906. Piltz. 
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XXXV. 

Witterungseinfliisse bei sieben Epileptischen. 


Von 

Oberarzt Dr. Georg Lomer 

in Xoustadt (Holstein). 

(Hierzu 5 Curven.) 


Am 13. December 1902 hielt Reich 1 ) (Herzberge) in der Sitzung des 
Psychiatrischen Vereins zu Berlin einen Vortrag „iiber die Be- 
ziehungen zwischen der Epilepsie und den meteorologischen Factoren“. 
Er stiitzte sich dabei auf eine grdssere Reibe gewissenhaft beobachteter 
Falle und kain, indem er die Resultate mehrerer Jahre zusammenfasste, 
zu dem Schluss: „dass wenigstens fiir unser Klima eine Beziehung 
zwischen den uns bekannten meteorologischen Factoren und dem Auf- 
treten von Krampfanfallen bei Epileptikern nicht besteht 11 . 

Zur Fixirung seiner Untersuchungen wiihlte Reich die Curvenform 
und, indem er von den Witterungsfactoren speciell Temperatur, Be- 
wolkung, Niederschliige, relative Feuchtigkeit, Windstarke, Luftdruck, 
Gewitter in Beriicksichtigung zog, legte er Tages-, Monats- und Viertel- 
jahrscurven einerseits fiir diese letzteren, andererseits fiir die Krampf- 
anfalle 2 ) an, urn sodann bei Vergleichung beider Curvensysteme zu dem 
erwahnten negativen Resultat zu gelangen. 

Dieses Resultat bestatigt die gleichfalls negativen Ergebnisse von 
Laehr, setzt sich aber in Widerspruch zu friiheren Beobachtern wie 
Lombroso, Foster, Krypiacewicz, Greidenberg, Rasch und 
Sokolow. Eine endgiltige Kli'irung der strittigen Frage durfte dem- 
nach noch keineswegs vorliegen, und es ist gewiss der Miihe werth, 
das Theraa noch einmal aufzugreifen und unser Wissen durch neue Be- 
obachtungen zu ergbnzen. 


1) Allg. Zeitschr. f. Psychiatric. 1903. Bd. 60. 

2) Schwindelanfalle blieben unberiicksichtigt. 
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Die sieben Fiille, welche ich wfihrend der Dauer eines Yierteljabres 
(Mai—Juli 1905) genauer untersuchte, sind sammtlich chronisches Material 
unserer Frauenabtheilung. 4 sind seit der Geburt epileptisch, 1 seit 
deni 8. Lebensjahre, 1 seit dem ersten Eintritt der Periode (mit 25 
.labren) und 1 seit dem 57. Lebensjahre. Erbliche Belastung war nur 
bei zweien nachzuweisen. 

Was die bei der Untersuchung beriicksichtigten W’itterungsfactoren 
betrifft, so wurden nicht allein liber Luftdruck und Bewolkung, Wind 
und Temperatur, Niederschliige und Gewitter Notizen gemaclit, sondern 
auch kosmische Vorgiinge mit einbezogen, wie Sonnen-Auf- und Unter- 
gang sowie Stellung des Mondes. 

Beziiglich der Kranken selbst wurden sammtliche Anfalle — ein- 
schliesslich der Schwindelanfalle — zur Tages- und Nachtzeit 
in die Listen eingetragen. Ebenso das jedesmalige Eintreten und Auf- 
horen der Periode, welche freilich nur bei sechsen unserer Kranken 
vorhanden war. Die Anfalle selbst wurden nach Dauer und Stunde 
genauestens vermerkt. 

Bemerkt sei schliesslich nocli, dass die Luftdruckziffern von mir 
selbst, ohne Mittelsperson, am Aneroidbarometer viermal in 24 Stunden 
abgelesen wurden, und zwar um 6 oder 7 Uhr morgens, uui 12 Ubr 
mittags, um 6 Uhr abends und um 12 Uhr nachts, sodass alle irgend- 
wie in Betracht kommenden Schwankungen der Controle nicht wold 
entgehen konnten. 

Die Resultate dieser Untersuchungen gestalteten sich wie folgt: 

Yon den 194 Anfallen des Vierteljahres kommen 83 auf Mai, 

61 „ Juni, 

50 „ Juli. 

Hier folgt die Tagescurve: 



Diese Curve hat, abgesehen von den niedrigeren Ausschlfigen 
fur Juli, niclits besonders Auffalliges. Anders ist es mit der Ver- 
theilung der Anfalle auf die einzelnen Stunden des Tages und der 
Nacht. Hieriiber giebt nachstchende Curve einen Ueberblick. 

Der erste Curvenanstieg fiillt demnach auf 2—4 Uhr morgens und 
ist (A —5 Uhr) von einer Senkung gefolgt (1. Minimum). Daran schliesst 
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sich das absolute Maximum der Anfalle, welches sich iiber die 
Stunden von 5 resp. 6—8 Uhr morgens erstreckt (also fiber die 
Stunden des leichtesten Schlafes und des Erwachens), hierauf folgt ein 
steiler Abfall (2. Minimum), und nachdem die Ziffern in mehreren 
Tagesschwaukungen auf- und niedergegangen sind, ohne jedoch noch 



einmal die maximale Hohe zu erlangen, wird nachmittags von 4—5 
ein drittes, und zwar das absolute Minimum erreicht. 

Es wurden nun auch die den Anfallen synchronen Wetterverhiilt- 
nisse untersucht, und da ist Folgendes zu bemerken: 

Weder die Bewolkung noch die Luftfeuchtigkeit, weder Stille noch 
Wind fibten einen merkbaren Einfluss auf Form oder Zalil der Anfalle 
aus. Auch die Temperatur und die bisweilen vorhandene, sich mehr- 
fach in Gewittern losende Schwtile wirkten anscheinend in keiner Weise 
ein. Ebenso wenig das Verhalten des Mondes oder die Zeit des Sonneu- 
Auf- und Untcrganges; es mfisste denn sein, dass mandiezweite 
maximale) Curvensteigerun g mit dem Sonnenaufgang in 
Verbindung zu bringen versuchte. 

Anders liegt die Sache in Bezug auf die barometrischcn Schwan- 
kungen. Das Verhiiltniss der Luftdruckziffern zu den Anfallen wird 
am klarsten aus den nachstehenden Tabellen ersichtlich. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 3. 65 
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I. Mai. 



In dieser Tabelle vertritt die obere (dick gezeichnete) Curve die 
nack mm wiedergegebenen Luftdruckziffern. Die untere (feingezeichnete) 
veranschaulicht die Zahl der Anfalle. Weitere Besprechung unten. 

Bei Betrachtimg dieser Curven fallt zuniichst die Generalthatsache 
ins Auge, dass der Monat Mai, mit seiner Hockstziffer von An- 
fallen, auch deutlich die grossten Sckwankungen des Luft- 
druckes aufweist; ihm folgt Juni, sodann Juli mit immer geringer 
werdenden Druckschwankungen einer- und immer kleineren Anfallziffern 
andererseits. Eine Beziekung beider Momente zueinander kann dem- 
nach sckwerlick gelcugnet werden. 

Als ick nun die genauere Vertheilung der Anfalle auf die einzelnen 
Stunden untersuchte und zugleich die Druckcurve schiirfer beachtete, 
fiel mir, da ick von Fall zu Fall und von Tag zu Tag vorsckritt, auf, 
dass immer gerade dann mit Vorliebe Anfalle auftraten, wenn ein 
Steigen oder Fallen der Curven einsetzte. Gerade zu diesen 
Zeiten pflegte auch die Zahl der Anfalle sich zu steigern. 

Dieses Verhalten ist auch aus der Stellung der beiden Curven zu 
einander ganz deutlich ersicktlick: das Ansteigen der unteren (d. h. 
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Anfalls-) Curve entspricht stets einem mehr oder weniger plfltzlichen 
Anstieg oder Abfall der oberen. Halt sich die obere dagegen eiue 

II. Juni. 



Zeit lang etwa auf gleicher Hohe, so erfolgt in der Regel sofort 
ein Absturz der unteren. 

Sehr wundernehmen kann uns dieser eigenartige Befund eigentlich 
nicht. Und zwar aus folgender ErwSgung: 

Unsere Anstalt liegt nur einige wenige Meter fiber dem Seespiegel. 
Der Seehfihe selbst aber entspricht normaliter bekanntlich ein Luft- 
druck von 760 mm. Jedes Millimeter weniger ergiebt einen Hfihen- 
unterschied von 11,36 m, sodass ein Druck von 755 mm bereits einer 
Hohe von 56,80, ein Druck von 750 mm einer Hohe von 113,60 m 
entspricht. Wenn das Barometer also — einen fixirten Standpunkt 
vorausgesetzt — beispielsweise um 5 mm fallt, so bedeutet das ffir den 
Organismus eine Entlastung von dem Druck einer 56,80 m hohen 
Luftsaule. Umgekehrt tritt beim Steigen des Barometers eine Be- 
lastung ein, welche sogar weit fiber das gewohnte Normalmaass hinaus- 
gehen kann. Die Geschwindigkeit, mit welcher diese Ent- oder Be- 
lastung einsetzt, ist selbstverstandlich eine ganz verschiedene. 

65* 
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Jedenfalls aber passt sich der somato-psyckische Organismus des 
gesunden Menscken alien derartigen Verilnderungen bequem an. Anders 
wird dies bereits bei einer gewissen Klasse nervos-reizbarer Individuen, 

m. juii. 



deren Stimmung seitens der Witterungsmomente einer deutlicken Be- 
einflussung ausgesetzt ist, welche um so auffallender sich aussert, je 
plotzlicker die genannten Momente einsetzen. 1 ) 

Dass nun gar der hochgradig reizempfangliche Organismus der 
Epileptischcn sekr intensiv auf solche Druckschwankungen reagirt, ist 
durchaus nickt wunderbar und liisst sick am einfacksteu als Ausdruck 
einer mangelkaften Anpassungsfiikigkeit an die besckrie- 
benen meteorologiscken Reize auffassen. 

Alles Leben heisst ja iiberhaupt: sick in jeder Secunde aufs Neue 

1) Man denke in dieser Verbindung auch an die bekannlen lokalen 
Schmerzen mancher an Clavus leidender Individuen bei Witterungswechsel, 
sowie an die Gelenkschmerzen vieler Rheumatiker aus gleichem Anlass. 
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den auf den Organismus einwirkenden, immer wechselnden Einflussen 
anpassen und in zweckmiissiger, d. h. dem Fortbestand dienlicher Weise 
auf die zahllos einlaufenden Reize reagiren. Und wie jede sogenaunte 
„krankhafte“ Lebensiiusserung nur ein „Unzweckmassig-Reagiren“ 
bedeutet, so gilt das fur rein-psychische Gebiete in um so hoherem 
Grade, je lebenswichtiger die Function des betroffenen Gebietes ist, je 
mehr ihr Ausfall den Bestand des ganzen Organismus in Frage stellt. 

Nach diesen allgemeinereu Untersuchungen suchte ich auch auf die 
einzelnen Falle einzugehen und festzustellen, ob der eine oder andere 
etwa ganz bestimmte Druckschwankungen — z. B. nur steigende oder 
nur fallende — bevorzugte. Die£ war nicbt der Fall. 

Ebenso wenig gelang es mir, bei irgend einer unserer Kranken 
eine bestimmte Periodicitat im Eintreten der Anfalle nacbzuweisen. 
Die Intervalle der letzteren sind vielmehr allermeist derart unregel- 
miissig, dass eine gemeinsame Grundzahl, deren Ein- oder Vielfaches 
sich etwa in den Intervallen ausdruckte, sich iiberhaupt nicht finden 
liess. — Auch das Einsetzeu der Periode iibte keinen merkbaren Ein- 
fluss aus. Das Ergebnis unserer Untersuchung beschrankt sich dem- 
nach auf die beziiglich des Luftdruckes gefundenen Thatsachen, welche 
ja fur sich allein interessant genug sind. 

Es ware nun festzustellen, wie sich die entsprechenden Verhaltnisse 
zu anderen Zeiten des Jahres gestalten, ob und wie die Zahl 
der Anfalle auch in den iibrigen Monaten variirt, und ins- 
besondere, ob das correspondirende Verhiiltniss zwischen Luft- 
druckschwankung und Kramp fan fall fiir das ganze Jalir 
Geltung hat. 

Das Studium dieser Fragen an der Hand eines etwas umfang- 
reicheren Materials wird Gegenstand weiterer Untersuchungen sein. — 
Meinem Chef, Herrn Director D. Dabelstein, bin ich fiir freundliche 
Ueberlassung der bisher verwertheten Falle sebr zu Dank verpflichtet. 
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Aus der Anstalt Herzberge der Stadt Berlin 
(Director: Geh. Rath Moeli). 

Untersuchungen iiber die Erweiterung derPupillen 
auf psychische und sensible Reize nebst einigen 
aligemeinen Bemerkungen iiber Pupillen- 
reactionen 1 ). 

Von 

Dr. med. Arth. Herm. Hiibner. 


Obwohl seit mchr als 50 Jahren gekannt [Westphal (90)], ist die Er¬ 
weiterung der Pupillen auf psychische und sensible Reize im Gegensatz 
zu den ubrigen Pupillenreactionen verbaltnismassig wenig beachtet worden. 
Sie gait im Aligemeinen als eine theoretisch nicht uninteressante Er- 
scheinung, der aber nur geringe praktische, insbesondere diagnostische 
Bedeutung zukam. So geschah es, dass die Lehre von diesen Reactionen 
seit den ersten grundlegenden Arbeiten [speciell von Erb (32) und 
Moeli (64)] lange Zeit hindurch wenig Fortschritte machte. Sie busste 
sogar allmillig wieder dadurch, dass nachpriifeude Autoren in ihren 
Ergebnissen zum Theil von denen der erstgenannten Forscher abwichen, 
an Klarheit ein. Es sei zum Beweise an die Publikationen von 
Katyschew 2 ) (51, 52), Henry (44), Haab (41) und Piltz (72) er- 
innert, welche besagten, dass garnicht jeder psychische Vorgang von 


1) Ein Theil der hier referirten Ergebnisse ist in einem Vortrage auf der 
Jahressitzung des Deutschen Vereins fur Psychiatric am 29. April 1905 zuerst 
bekannt gegeben worden. 

2) Da ich auf diesen Autor nicht mehr zu sprechen komme, sei hier ge- 
sagt, dass ich bei Wiederholung seiner Versuche nur Dilatationen wahr- 
genommen habe. 
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einer Erweiterung, bestimmte Vorstellungen bezw. das Lenken der Auf- 
samkeit auf helle GegenstSnde oder endlich die Reizung bestimmter 
Stellen der Haut mit dem faradischen Strom, vielmebr regelmfissig von 
einer Verengerung der Pupillen begleitet sein sollten. — 

Erst in den letzten Jahren haben unsere Kenntnisse wieder eine 
erhebliche Bereicherung erfahren und das ist wohl haupts&chlich dem 
Umstande zu danken, dass die Technik der Dntersuchung inzwischen 
wesentlich verbessert worden ist. Nachdem durch Laqueur 1 ) (56) zu- 
erst die Westien’sche Lupe zur Beobachtung der Schwankungen des 
Irissaumes mit Erfolg benutzt worden war, stellte Bumke (15, 16, 19, 
20) damit umfangreiche Untersuchungen an Nerven- und Geisteskranken 
an, die ein diagnostisch wichtiges Ergebniss insofern hatten, als da- 
durch das Fehlen der psychiscken und sensiblen Reaction bei Fallen 
von Dementia praecox festgestellt wurde, ein Befund, den Verfasser be- 
statigen konnte (48). 

Durch die Wiedereinffihrung des genannten Instrumentes eroffnen 
sich fur die Frage der erwahnten Pupillenbewegungen nun aber neue 
Perspectiven und es ist zu erhoffen, dass durch die Verfeinerung der 
Technik wenigstens einige der zahlreichen bestehenden Widersprfiche 
und ungelosten Fragen aufgeklart werden. Diesem Zwecke sollen auch 
die nachstehenden ilittheilungen dienen. — 

Bevor fiber die Versuche und Untersuchungen im Einzelnen berichtet 
werden kann, ist es nothwendig, einige Bemerkungen fiber die 
Methode vorauszuschicken: 

Der Kranke wurde vor die Lfingsseite eines etwa 1 m langen 
Tisches gesetzt und mit dem Kinn vor der Westien’schen Lupe fixirt. 
Er musste wfihrend der Untersuchung einen ca. 3 m entfernten, hinter 
dem Beobachter angebrachten Gegenstand (dunkler Vorhang, sckwarze 
Tafel) lixiren. Die Lichtquelle (von ca. 7 Meterkerzen Lichtstarke) be- 
fand sich in einem Winkel von 45° ungefahr 50 cm weit von dem zu 
untersuchenden Auge entfernt. Sie bildete die einzige Beleuchtung des 
Raumes. 

Nachdem Licht- und Convergenzreaction geprfift waren, wurden 
der Versuchsperson einige Fragen nach Geburtstag, -ort etc., wie sie 
das Sommer’sche (79) Orientirungsschema enthfilt, gestellt, bei Geistes¬ 
kranken ev. auch Besonderheiten des Falles berucksichtigt (Klagen 
bei Hysterischen, System bei Paranoikern, Strafthaten), und schliesslich 
wurden sie heftig erschreckt. Letzteres bewirkte Verfasser durch 


1) Schadow(75) hatte vorher bereits zuPupillenmessungen ein ahnliches 
Instrument angewandt. 
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Fallenlassen von schweren Gegenstanden hinter der Versuchsperson oder 
durch Hiindeklatschea neben dem Ohr derselben. 

In Uebereinstimmung mit Bumke (20) [s. auch Heinrich (43) 
und Varady (85)] muss hervorgehoben werden, dass die uns hier 
interessierenden Reactionen am Besten bei schwacher Beleuchtung zu 
studiern sind, wobei es, um auch das noch einmal zu betonen, nothig 
ist, dass das Auge des Kranken an die bestimmte Lichtstarke 
gewohnt ist. 

Als sensibler Reiz gelangte nur der einfache Nadelstich zur An- 
wcndung. Bisweilen wurden mehrere solcbe schnell hinter einander 
applicirt und zwar erst in den Handrucken. Erfolgte keine Erweiterung 
dann wurde in die Fingerspitzen nnd schliesslich anch noch in das 
Nasenseptum gestochen 1 ). 

I. Aufmerksamkeits- und Vorstellungsreflexe. 

Die erste Frage, welche nothwendiger Weise einer Priifung unter" 
zogen werden musste, ging dahin, ob normaliter jeder psychische 
Vorgang von einer Pupillenerweiterung begleitet ist. Dieser 
Punkt musste deshalb in erster Linie bcriicksichtigt werden, weil im 
Laufe der letzten .Jahre von einer ganzen Reihe von Forschern Beob- 
achtungen veroffentlicht worden waren, die darauf kinausgingen, dass 
das Lenkeu der Aufmerksamkeit auf paraxial gelcgene helle Gegen- 
stSnde [Haab (40), Piltz (69)] ebenso wie die Vorstellung solcher 
[Budge (14), Piltz (71, 72)], sowie schliesslich die Vorstellung von 
in geringer Entfernung befindlichen Gegenstanden eine Contraction des 
Sphincter iridis zur Folge haben sollte [Henry (44), Domrich (28), 
s. auch F6r6 (34, 35)]. 

Soweit die betreffenden Autoren ihre Falle als Besonderheiten auf- 
fassten, konnte man dieselben gelten lassen. Da jedoch, wo die Forscher 
verallgemeinert haben, und das trifft in erster Linie fur Haab und 
Piltz zu, erscheint es geboten, festzustellen, wie weit ihre Schliisse be- 
rechtigt sind. 

Was zunachst den Haab’schen Hirnrindenreflex anbetrifft, so 
ist er bereits mehrfach Gegenstand von Nachuutersuchungen bezw- 
Kritiken gewesen [Emmert (31), Heddaus (42), Heinrich (43), 
Bach (34), Baas (2), Bumke (16), Donath 2 ) 29)]. Das Ergebniss 


1) Wo es nothwendig erschien, die Weite der Pupillen zu messen, geschah 
dies mit dem Bumke’schen (18) Pupillometer, das fur diese Zwecke ausreicht. 

2) Eine zusammenfassende Darstellung bringt, wie Haab berichtet, 
Vidal (86). Dieselbe soil jedoch ungenau sein. 
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aller dieser Publikationen ist aber nicht eindeutig, weil sich eiu Theil 
der Untersucher weniger mit der Frage, ob und wie oft der „Reflex u 
uberhaupt vorkommt, besch&ftigte, als vielmehr mit einer Erklarung 
der Erscheinung. Es erschien somit angebracht, zunachst das Vor- 
handensein bezw. die H&ufigkeit des Vorkommens nochmals nachzu- 
prfifen. 

Verfasser stellte zu diesem Zweck bei Gesuuden und einigen Geistes- 
kranken Versuche an, die beziiglich der Anordnung des Experiments 
nur insofern von der durch Ilaab angegebenen (Arch. f. Augenh. 1902, 
S. 6) abwichen, als die Beleuchtung vielleicht etwas geringer (s. o.) und 
als Fixationspunkt nicht ein Auge des Beobachters, sondern ein hinter 
diesem gelegener Gegenstand gewiihlt worden war — zwei Momente, 
die das Eintreten der Reaction eher begunstigen als beeintriichtigen 
konnten, die Heddaeus ubrigens auch schon in seine Versuchsanord- 
nung aufgenommen hatte. 

Wenn man unter diesen Umstanden das Auge der Versuchsperson 
mit der Lupe beobachtete, so erfolgte auf die Frage, ob sie zu gleicker 
Zeit die uebensteliende Flamme der elektrischen Birne sehen konne, 
eine grossere oder geringere Erweiterung der Pupille, an die sich eine 
st&rkere — wie Varady es bei anderer Gelegenheit bezeichnet — „iiber 
das Ziel hinausschiessende 44 Verengerung und nach dieser einige weitere, 
geringere Schwankungen anschlossen. Der primare Vorgang be- 
stand also immer in einer Erweiterung. 

Haab selbst legt nun in der oben citirten Publication besonderen 
Wert auf die Beobachtung des Reflexes an der eigenen Person. Bei 
diesem Verfahren muss der Beobachter aber in dem Momente des Ex- 
perimentes seine Aufmerksamkeit drei verschiedenen Dingen zuwenden, 
namlich 1. dem Fixationspunkt, 2. der Flamme und 3. dem Bilde des 
sich bewegenden Irissaumes. 

Ob und inwieweit dies jedem einzelnen gelingt, ist wohl nicht 
ganz leicht festzustellen. Den Beweis dafiir, dass sich die Augeu dabei 
nicht „im mindesten 44 bewegt baben, kann man jedenfalls kaum er- 
bringen. Die von Heinrich und Bumke zuerst hervorgehobene, jeder- 
zeit leicht nachzupriifende Thatsache, dass mit dem Ophthalmometer oder 
der Lupe bei alien Versuchspersonen, auch wenn sie noch so gut ein- 
geubt sind, stets kleine Augenbewegungen zu sehen sind, macht das 
sogar wenig wahrscheinlich. Noch weniger kann man dafiir garantiren, 
dass die Accommodation keine Verknderung erfahrt. Denn man, d. h. 
die meisten Meuschen, sind in dem Augenblick, in welchem sie ihre 
Aufmerksamkeit auf die Flamme zu concentriren suchen, gar nicht in 
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der Lage, zu beurtheilen, ob sie das Bild des Fixirpunktes undeutlicher 
sehen als vorber. 

Verfasser hat bei keinem der an sich selbst angestellten Experi- 
mente eine Verengerung seiner Pupillen hervorrufen kfinnen 1 ). Er ist 
demnach auch nicht im Stande, diesen an der eigenen Person vorge- 
nommenen Untersuchungen hbliere Bedeutung beizumessen, als den viel 
geuauer controlirbaren Beobachtungen an anderen. 

Er schliesst aus den eben geschilderten Experimenten 
jedenfalls das eine, dass fur gewohnlich der sog. „Hirnrinden- 
reflex“ nicht zu finden ist, dass vielmehr fast stets das Lenken der 
Aufmerksamkeit auf einen paraxial gelegenen bellen Gegenstand von 
einer Erweiterung der Pupillen begleitet ist. 

Andererseits halt er es jedoch fur bedenklich, das Vorkommen des 
Hirnrindenreflexes vbllig zu leugnen, nachdem derselbe ganz vereinzelt, 
z. B. von Bach, in demonstrabler Form gefunden worden ist. 

Diese Falle sind aber zunSchst wohl noch als aussergewohnlich zu 
betrachten, kaum anders wie die von Brucke (22) und von Bechte- 
rew (6) beschriebenen Falle von doppel- bezw. einseitiger, willkiirlicher 
Erweiterung der Pupille. — 

Was fiber das Vorkommen des Haab’schen Hirnrindenreflexes ge- 
sagt ist, hat Verfasser auch fiir dievonPiltz als Aufmerksamkeits- 
und Vorstellungsreflexe beschriebenen Pupillenphanomene gefunden. 
Niemals ist ihm bei der Vorstellung eines hellen Gegenstandes eine 
Verengerung der Pupillen begegnet, sondern immer nur eine Dilatation. 
Dass trotzdem in einzelnen Fallen Contractionen des Sphincter iridis 
eintreten mogen, ist nicht ausgeschlossen. 

Es ist selbstverstandlich, dass bei den liierzu angestellten Ver- 
suchen auch die von Piltz gewahlte Anordnung des Experimentes, 
welche ubrigens ungleich geschickter als diejenige Haab’s ist, gewahlt 
wurde. 

Es sind mehrfach Versuche gemacht worden, die Haab-Piltz- 
Befunde, ebenso wie die gegentheiligen Ergebnisse zu erklaren. So hat 
neuerdings Donath an einer Stelle seines Sammelreferates diese Frage 
gestreift und seine Anschauung dahin pracisirt, dass bei den Fallen, in 
denen die Aufmerksamkeits- und Vorstellungsreflexe in der von den 
beiden erstgenaonten Autoren angegebeneu Weise ablaufen, die corti- 
calen Centren fur die Pupillenverengerung im Spiele sein mussten. 
Wenn das wirklich zutrafe, dann bliebe aber die Frage offen, warum 


1) Diese Versuche wurden naturgemass ohne Lupe mit einem Hohlspiegel 
angestellt. 


Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Untersuchungen uber die Erweiterung der Pupillen. 1021 

jene Rindengebiete nur bei einigen wenigen Menschen functioniren, bei 
alien anderen nicht. 

Piltz (72) hat die Antwort hierauf in den Scklussbetrachtungen 
seiner Arbeit iiber „Vorstellungsreflexe bei Blinden 11 gegeben. Er sagt 
dort, dass nur Personen „mit lebhaftem optisckem Vorstellungs- 
vermogen, welche gleichzeitig noch die Fahigkeit liaben, ihre Aufmerk- 
samkcit gut zu concentriren 11 , „sehr deutliche Vorstellungsreflexe der 
Pupillen zeigen 11 . Er ffigt hinzu, dass dabei ausserdem die Debung 
eine grosse Rolle spielt, denn Personen, „die Anfangs nur selten 
stimmende Resultate darboten, brachten es mit der Uebung dazu, sich 
die Gegenstande so gut vorzustellen, dass ihre Licht- oder Dunkelvor- 
stellungen jedesmal von den entspreckenden Pupillenbewegungen ge- 
folgt waren.“ 

Piltz nimmt demnach an, dass das in unserer Vorstellung ent- 
stehende Bild eiuer gewissen Scharfe 1 ) bedfirfe, um starke Ausschlage 
der Pupillen zu geben, und dass die Fahigkeit, sich scharfe Bilder vor¬ 
zustellen, von vorneherein nur wenigen Menschen gegeben ist, wahrend 
sich andere durch Uebung diese Fahigkeit allmahlich aneignen konnen. 

Gesetzt, diese Annahme, die sich lediglich auf subjective Urtkeile 
der Untersuchten stfitzt, ware richtig, dann wfirde sie uns eine Erklarung 
dafur, dass von anderen Forschern die Aufmerksamkeits- und Vor¬ 
stellungsreflexe fast niemals gefunden worden sind, nur fiir den Fall 
bieten, dass wir annabmen, alle diese Autoren hatten entweder unge- 
eignete Versuchsobjecte zu ihren Experimenten ausgewahlt oder die- 
selben nicht genugend eingefibt. 

Dies trifft aber fiir die Mehrzahl meiner eigenen Reagenten nicht 
zu. Ich habe mich vielmehr bemiiht, nach Moglichkeit nur intelligente 
und psychologisch geschulte Herren zu den Versuchen heranzuziehen 
und habe trotz vielfacher Wiederholungen desselben Experimentes mit 
denselben Personen niemals etwas anderes als Erweiterung der Pupillen 
gesehen. 

In denkbar bester Weise erfiillten auch die Heinrich’schen Herren 
die oben angegebenen Vorbedingungen zum Zustandekommen der Auf- 
merksamkeitsreflexe, und auch dieser Forscher beobachtete niemals 
Pupillenverengerung 2 ). 

1) Eintnal sagt er auch „Lebhaftigkeit u . Er versteht unter beiden Aus- 
driicken „eine intensive, wohlbewusste, isolirte und in Bezug auf Licht ein- 
heitliche, gut gelungene d. h. nicht gestorte Vorstellung 11 . 

2) Von denjenigen, die mit optischen Hilfsmitteln arbeiteten (Heinrich, 
Bumke, Verf.), ist kein einziger mit Pupillenverengerung reagirender Fall 
beobachtet worden. 


Digitized by 


Google 



Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 


1022 


Digitiz 


Dr. Aith. Herm. Hiibner, 

Man sieht also, dass die bisher vorliegenden Befunde sich auf diese 
Weise nicht erkliiren lassen, und zwar deshalb nicht, weil die von den 
Entdeckem fiber die Haufigkeit des Vorkommens der Reflexe gemachteu 
Angaben in krassem Gegensatze zu deni stehen, was nachprufende 
Autoren gefunden haben. 

Emmert, der einzige, welcher die gleicke Beobachtuug wie Haab 
haufiger gemacht zu haben sclieint, steht seinen Befunden schr sceptiscb 
gegeniiber, indem er „einen schwachen Accommodationsvorgang 11 nicht 
ausschliessen zu konnen glaubt. Ich selbst mochte ferner darauf hin- 
weisen, dass die Anordnungen der Lichtquellen bei mehreren Versuchen 
eine derartigo ist, dass die verschiedeneu Theile des Experimentir- 
zimmers sehr ungleiche Beieuchtung erhalten. Es liegt somit die Mog- 
lichkeit, dass eine kleine Augenbewegung nach dcr hellen Seite regel- 
massig eine Iriscontraction, eine Wendung nach der dunklen Dilatation 
zur Folge haben kann, wohl vor. 

Wir haben uns nun noch kurz mit den Befunden von Henry (44), 
Domrich (28) und Fere (34, 35) zu beschaftigen, die bei einigen 
Gesunden und Hysterischen eine Verengerung oder Erweiterung saheu, 
je nachdem sich dieselben Gegenstande in der NShe und in grosserer 
Entfernung vorstellten. 

Ich selbst habe, um die Lupe zur Beobachtung benutzen zu konnen. 
das Experiment Fere’s in der Weiso modificirt, dass ich die Beobach¬ 
tung in einer Ecke eines grossen Zimmers voruahm und dann den Re- 
agenten anwies, sich vorzustellen, es floge ein Vogel aus der gegen- 
uberliegenden oberen Ecke auf den Lupentisch. Die Pupillen hatten 
sich nach Fere nun allmahlich verengern miissen. Dies geschah jedoch 
nicht, man sah vielmehr in alien drei Fallen, an denen ich experimen- 
tirte, eine primare Dilatation, der einige weitere Schwankungen folgtcn. 
Ich halte es daher fur eber wahrscheinlich, dass es sich bei den Be¬ 
funden der franzosischen Autoren um einfache Accommodationsvorgangc 
handelte. Jedenfalls aber diirfte die Zahl der „visuels“ (Henry) nicht 
sehr gross sein. — 

Kurz zusammengefasst ergiebt sich aus den vorstehenden Erwagungen 
und Untersuchungen das Eine, dass in der Norm jedes psvchische Ge- 
schehen von einer Erweiterung der Pupillen begleitet ist. Dass seltene 
Ausnahmefalle von dieser Regel vorkommen, ist moglich. So sicher, 
wie manche Autoren annehmen, ist es jedenfalls noch nicht nachge- 
wiesen. 

Diesen Thatsachen gegeniiber verlieren die von Haa b u. a. ge- 
zogenen practischen und theoretischcn Consequenzen bezuglich der be- 
sprochenen „Reflexe“ zuniichst noch an Bedeutung. 
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II. Die Piipillenunruhe. 

Wenn man bei massig starker kunstlicher Beleuchtung mit der 
Lupe den Pupillensaum beobacbtet, ohne der Verstichsperson experi- 
mentell irgendwelche acustischen, sensiblen oder sonstigen Sinuesreizo 
zuzufiibren, dann sieht man deutlich, dass derselbe selten und auch 
dann nur fiir gauz kurze Zeit stillsteht, vielmehr meist in mehr oder 
minder lebhafter Bewegung ist. Die so zu beobachtenden Irisscbwan- 
kungen sind unregelmilssig beziiglich Aufeinanderfolge und Griisse der 
Ausschliige, aber sie fehlen bei Gesunden nie. Vom Lichtreflex scheinen 
sie, wenigstens soweit es sich um starkere Pupillenverengerungen auf 
Licht handelt, unabhangig zu sein. Laqueur, der sie mit der Westien- 
schen Lupe genauer studirte, gal) ihnen den Namen „Pupillenunruhe“ 
and glaubte [mit Rieger, v. Forster (73) und Schadow (75)] dass 
sie „nur durch den Wechsel der sensiblen und psychischen Reize er- 
kliirt werden kOnnten, denen der Organismus ausgesetzt ist“. 

Auch ich mochle die Pupillenunruhe als das Resultat verschiedener 
gleichzeitig oder nacheinander auf die Centralorgane wirkender psychischer 
und sensibler Reize ansehen. Wenn das richtig ist, dann muss sie 
iiberall da vorhanden sein, wo ausser der Balm fur den Lichtreflex nur 
noch ein Sinnesgebiet intact ist. Fehlt sie trotzdein, so bedeutet das, 
dass eine Schadigung in den Bahnen vorhanden ist, welche diese feinen 
Oscillationen nicht mehr zu Stande kommen liisst. Daraus folgt jedoch 
nicht, dass wir berechtigt sind, das Ausbleiben der Pupillen- 
unruhe als eine organische Stiirung anzusehen. 

Bevor wir niiher auf die hieraus zu ziehenden Consequenzen ein- 
gebeu, sind aber noch einige andere Erwiigungen anzustellen. 

Zuniichst ist noch nachzutragen, dass eine gewisse Schwierigkeit 
bei der Beobachtung dieser feinen Irissch wankungen insofern zu iiber- 
winden ist, als man erst die durch kleine Beleuchtungsdifferenzen hervor- 
gerufenen Contractionen des Sphincter mit den letzteren folgendeu Er- 
weiterungen erkennen lernen muss. Diesclben treten haufig im An¬ 
schluss an mit der Lupe kaum zu iibersehenden Bewegungen des Kopfes 
oder der Augen auf und lassen sich somit bei einiger Aufmerksamkeit 
verhaltnissmassig leicht als Lichtreflexe deuten. — 

Es ist hier auch wohl der Ort, nochmals darauf hinzuweisen, dass, 
wie Gaupp(37) erst neuerdings wieder betont hat, die Pupillenunruhe 
wesentlich verschieden vom Hippus ist. 1 ) Von Letzterem unterscheidet 
sie sich erstens dadurch, dass die Irisbewegungen nicht rhythmisch er- 

1) Die viel citirte Arbeit von Damsch (26) liisst den hier besprochenen 
Unterchied nicht deutlich erkennen. 
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folgen, und ferner dadurch, dass die aufeinander folgenden Ausschl&ge 
von ganz verschiedener Grfisse sind. Wakreud wir also in ihr— wenn 
man so sagen darf — Balancirbewegungen der unter verschiedenen Ein- 
fliissen stehendeu Irismuskulatur sehen miissen, stellt der Hippus, wie 
Gaupp es ausdriickt, einen klouiscken Iriskrampf dar. Donath (29) 
nennt ihn einen Tremor. 

Trotz dieser theoretisch klaren Unterscheidung begegnen uns jedocb 
bisweilen Falle, wo man sick uber die Frage, ob Hippus oder gestei- 
gerte Pupillenunruhe vorliegt, nur auf Grund langerer Beobachtung mit 
Bestimmtheit wird aussprecken konnen. — 

Von der experimentell erzeugten Erweiterung der Pupillen auf 
psychische, sensible und sensorische Reize untersckeidet sie sick nur 
quantitativ. Die Ausscklfige beim Experiment sind meist grossere. — 

Ueber das Feblen der Pupillenunruhe und die daraus zu ziehenden 
Scklfisse sowie fiber ihre Beziebuugen zur Licktreaction soil weiter uuten 
im Zusammenhang mit der Psychoreaction bericktet werden. Es sei 
an dieser Stelle nur betont, dass bei den mit Storungen des Licht- 
reflexes einhergekenden organischen Gehirnerkrankungen — insbesondere 
der Tabes, Paralyse, Lues cerebralis und Demeutia senilis — die Pu¬ 
pillenunruhe nickt selten ausbleibt und zwar schon zu einer Zeit, zu 
der man zuniickst nock Bedenken tragen wird, die auf Licht erfolgende 
Irisverengerung als pathologisck zu bezeicknen. Geeiguete Falle, in 
denen eine Differeuz zwiscken beiden Augen besteht, lassen jedoch er- 
kennen, dass die Iris, welcke keine Pupillenunruhe mehr aufweist, ent- 
weder trager oder weniger ausgiebig sick contrakirt als die andere 
Regenbogenbaut. 

Niclit weniger wichtig ist die Thatsache, dass bei der Dementia 
praecox, die weiter unten nock Gegenstand Lingerer Erfirterungen sein 
wird, die feinen Irisschwankungeu gleichfalls fehleu und schliesslick 
auch bei mancken Imbecillen, okue dass bei diesen Fallen gleickzeitig 
der Lichtreflex beeintrachtigt ist. Der hierin liegende principielle Unter- 
schied mackt sich unter der Lupe dadurch geltend, dass der Irissaum 
eines Paralytikers, wenn die Pupillenunruhe ausbleibt, ganz starr steht, 
wahrend der eines Hebephrenischen, bei dem Pupillenunruhe, psychische 
und sensible Reactionen fehlen, hie und da noch kleine Oscillationen 
erkennen lusst, die als Licktreflexe anzusprechen sind, weil sie im An¬ 
schluss an geringe Drehungen des Kopfes oder der Bulbi eutstehen. 

III. Psychoreaction. 

Wenn man die Pupillen eines geistesgesunden Individuums unter 
den oben angegebenen Versucksbedingungen beobachtet, so sieht man, 
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kleinere Schwankungen folgten, bis nach kurzer Zeit wieder Ruhe ein- 
trat. Charakteristisch gegeniiber der normalen Lichtreaction scbeint 
also — wenigstens fur die stiirkeren Erweiterungen— das lang- 
samere Tempo der Irisbewegungen zu sein. 

Ein Abhangigkeitsverhiiltniss von der Grosse des applicirten 
Reizes analog demjenigen beim Lichtreflex zu eruiren, ist deshalb un- 
moglich, weil die Wirkung des Reizes davon abhangig ist, ob und wie 
der Betroffene ibn percipirt und weiter verarbeitet. Der Effect ent- 
zieht sich daher der Messung. 

Es ist aber wohl nicht iiberflussig, hier zu constatiren, dass im 
Allgemeinen diejenigen Reize, die plotzlich starke Affecte erzeugen, 
(Schreck, Angst) grossere Dilatationen hervorbringen, als einfache Fragen. 
Dies ist jedoch keineswegs regelmassig der Fall. 

Ueber das Fehlen der Psychoreaction soil weiter unten berichtet 
werden. An dieser Stelle sei nur noch beraerkt, dass sie mitunter etwas 
friiker auszubleiben scheint, als die auf sensible Reize. Man findet bis- 
weilen die letztere alleiu erkalten 1 ). 

IV. Klinischer Theil. 

Bei den Experimenten, die zuniichst wiedergegeben werden sollen, 
handelt es sich darum, das Verhalten der psychischen und sensiblen 
Reaction bei der Intoxication mit Alkohol kennen zu lernen. Die 
Untersuchten lassen sich in 3 Gruppen eintheilen: 

1 . Zwblf geistesgesunde Frauen im Alter von 17—36 Jahren, deren 
Anamnese beziiglich Alkohol und Lues, wie dem Verfasser ziemlich ge- 
nau bekannt war, nichts Gravirendes enthielt, — einen Theil derselben 
hat er sogar korperlich untersuchen kbnnen — mussten einige ( 2 — 8 ) 
Tage vollig abstinent bleiben. Sie wurden dann entweder einzeln oder 
zu zweien, hochstens dreien nuchtern untersucht uud mussten darauf 
Alkohol in Gestalt von Rothwein (72 Flasche) oder Lagerbier (2 bis 
3 Flaschen) innerhalb einer Stunde zu sich nehmen. Diese Menge ge- 
niigte jedesmal, um eine deutliche Veranderung in dem psychischen 
Verhalten der Betreffenden hervorzurufen. Die Veranderung zeigte sich 
in gesteigerter Lebhaftigkeit, erhohtem Bewegungsdrang und unmoti- 
virtem Lachen. In diesem Zustande wurde eine zweite Pupillenprufung 
vorgenommen. 


1) Von der Untersuchung des Verhaltens unserer Reactionen gegenuber 
Pupillenreagentien [Laqueur (56), Lewinsohn u. Arndt (57), Bumke(I9)] 
habe ich abgesehen. 
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3. Wir kommen nun zu der dritten Serie. Diese setzte sich aus 
K ran ken zusammen, welclie das psychiscke Leiden, dessentwegen sie 
der Anstalt Herzberge zugeftikrt wurden, anhaltendem iiberinassigeu 
Alkoholgenuss zu danken batten. Es wareu meist Patienten, die seit 
Jahren — sofern sie sich nicht in Anstalten befanden — dem Schnaps 
ergeben waren und wiihrend der letzten Wocken bezw. Tage vor der 
Aufnahme besonders stark excedirt batten. Dem entspracb ibr psycbi- 
sches Verbalten. Einige von ibneu delirirten bereits bei der Ankunft, 
bei anderen brach das Delirium bald danack aus, wabrend die ubrigen 
die Erscheinungen bochgradiger Exaltation mit Neigung zu Gewalt- 
tkatigkeiten und lebhaften Affektschwankuugen boten, wie sie Gudden 
(39) geschildert hat. 

Bei diesen Kranken wurde meist nur eine Untersucbung, und zwar 
unmittelbar nach der Aufnahme vorgenoramen, und es zeigte sich, dass, 
wo auf dem Gebiete der erwahnten Pupillenbewegungen Abweichungen 
vorkamen, sicb die lahmende Wirkung des Alkohols bei alien Reactioneu 
gleiclimassig geltcnd macbte. Ein Felilen der Pkanomene wurde zwar 
bei keinem der untersucbten Falle constatirt, wobl aber bisweilen er- 
hebliche Herabsetzung derselben. Andererseits gelangten auch Falle 
zur Beobachtung, in denen von Herabsetzung der Reactioneu keiue Rede 
sein konnte. Bei einein Kranken, der 8 Tage der Freiheit zu ziemlick 
bedeutenden Excessen benutzt batte, scbienen die Reactionen durch den 
Alkoholgenuss zur Zeit der Aufuahme sogar eine geriuge Steigerung 
erfahren zu haben. 

Die Ergebnisse dieser drei Versucksreiben enthalten manches Be- 
merkenswertbe: 

Wie sckon Cramer (25) und erst neuerdings wieder H. Vogt (87) 
hervorgehobeu haben, reagirt die Pupille des normalen Menschen in 
der acuten Alkobolvergiftung nicht anders als vorker. Dies lebrt uns 
auch die erste Gruppe unserer Untersucbten. Aber sie sagt uns noch 
mehr. Es scheint, weun wir die beiden besonders erwiihnten Frauen 
berucksichtigen, sich dies Verbalten manchmal schou friihzeitig anderu 
zu konnen, sobald regelmassige Gewobnung an ein — sei es auch nur 
geringes — Alkoholquanlum eingetreten ist. 

Viel ausgesprochener lassen das die Studenten erkennen, wenigstens 
diejenigen von ihnen, bei denen der Befund der zweiten Untersucbung 
von dem der ersten so erheblicb abwich. Die ubrigen drei Mitglieder 
beweisen andererseits, dass die individuelle Verschiedenheit ofifenbar 
eine grosse Rolle spielt und die Steigerung der Iristhatigkeit nicht un- 
bedingt einzutreten braucht. 

Wcr die bierbcr gehiirige Literatur nach Angaben iiber eine Stei* 
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Die Beeintriichtigung des Lichtreflexes bestand meist darin, dass 
die Contraction der Irismusculatur langsamer erfolgte, als sonst. Weniger 
ausgiebig schien sie deshalb nicht immer zu sein. 

Vollige Reactionslosigkeit babe ich nie geselien. Dieselbe kommt 
auch wohl nur bei ganz schweren Intoxicationen vor (Makeuzie f601)- 
Wenn wir uns der Thatsache erinnern, dass das Paraldehyd gleich- 
falls ein deni Alkohol nalie verwandtes Priiparat ist und auch psychische 
StQrungen hervorgerufen hat, die denen bei der Alkoholintoxication sehr 
ahnlich sind (Krafft-Ebing [55]), dann wird uns das registrirte Ver- 
halten der Pupillen nicht wundernehmen. — 

Wir haben aus den vorhin erwfihnten Alkoholexperimenten ersehen 
konnen, dass unter gewissen Umst&nden eine Steigerung der Pupillen- 
reaktionen unter dem Einflusse des Alkohols zu Stande koinmt. Es 
giebt nun noch eine andere Gruppe von Kranken, bei denen man nicht 
gcrade selten die gleiche Beobachtung machen kann — es handelt 
sich um Patienten, die an Unfallsneurosen leiden. 

Dass bei derartigen Kranken unter Umstanden die Lichtreaction 
eine erhebliche Steigerung erfahreu kann, hat Oppenheim (68, 69) 
bereits vor langorer Zeit hervorgelioben. Er war es auch in erster 
Linie, der die Bedeutung dieses Phanomens (66) als eines objectiven 
Krankheitszeichens beleuchtete. lhm, sowie Thomsen (81, 82) und 
Sieinerling (78) verdanken wir ferner die ersten Angaben fiber zwei 
andere Pupillenphanomene bei Unfallkranken, namlich fiber die Licht- 
starre 1 ) und die Pupilleudifferenz 2 ). Wahrend nun aber die letzteren 
beiden bis heute ffir diejenigen Fillle, bei denen sie gefunden werden 3 ), 
als Zeichen abnormer Vorgiinge am Nervensystem anerkannt werden, 
ist man gegeniiber der Steigerung des Lichtreflexes anscheinend wieder 
zurtickkaltender geworden. Ein so ausfiihrliches Lehrbuch, wie das 
von Sachs und Freund 4 ) (74) z. B. erwiihnt davon niclits und auch 
Oppenheim (65) hat in der erst ktirzlich erschienen neuen Auflage 
seines Lehrbuches der Nervenkrankheiten von einer Erwahnung der 
Pupil lenreactionen Abstand genommen. 

Es konute vielleicht angesichts dieser Zurttckhaltung von Beob- 
achtern, die eine ausserordentlich reiche Erfahrung auf dem Gebiete 


1) s. auch Uhthoff (83). 

2) s. Iwanoff (50), Iblitz (49), Kronfeld und Bickeles (53), Piltz 
(70), ausserdem Oppenheim (68, 69) und Bruhns (23). 

3) Das Fehlen derselben beweist selbstverstandlich nichts. 

4) Ebensowenig Bruhns (23), Wiechmann (91), Edinger und Auer¬ 
bach (30), Schultze (76). 
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Die vorstehenden Resultate bediirfen in verschiedener Hinsicht der 
naheren Erliiuterung: 

Die erste Frage, deren Beantwortung nock nachzubolen ist, lautet: 
Was ist unter „Steigerung“ der Reactionen zu verstehen? Die Antwort 
darauf ist etwa folgende: Beim Lichtreflex aussert sick die „Steigerung“ 
in zweifacker Weise, einmal dadurcli, dass die Reaction sekr schnell 
erfolgt — es ist von anderer Scite und bei anderer Gelegenheit mit 
Recht der Ausdruck „schiessend“ dafiir angewandt worden — und 
zweitens durch die Ausgiebigkeit der Contraction. Die Pupille verengert 
sich sehr stark. Dasselbe gilt mutatis mutandis auch fiir die Erweiterung 
auf psychische und sensible Reize und fiir die Pupillenunruhe. Letztere 
namentlich tritt besonders deutlich hervor, so dass sie beim Traumatiker 
nicht selten viel leichter zu erkennen ist, als beim normalen Menschen. 

Bedingung ist dabei allerdings, dass man nicht bei Tageslicht, 
sondern bei kiinstlicher Beleucktung untersuckt und auck dann nur 
massig starke Lichtquellen benutzt. Man kann alle diese Phanomene 
bei geeigneten Kranken oft schon mit blossem Auge erkennen, wenn 
man sich einer gewShnlichen, nicht zu hell aufgeschraubten Petroleum- 
lampe bedient, falls die Farbe der Iris nicht eine Beobachtung des 
Pupillensaumes ersckwert, was auch bisweilen vorkommt. 

Ungleich deutlicher treten die feineren Unterschiede naturgemass 
bei Anwendung der Lupe zu Tage. Diesem Umstand ist es wohl auch 
in erster Linie — aber nicht allein — zuzuschreiben, dass in der oben 
angegebenen Tabelle die Zahl der als „gesteigert“ bezeichneten Falle 
im Gegensatz zu anderen Beobachtern verhaltnissmassig gross ist. 

Um endlich zur practischen Verwerthbarkeit unserer Befunde zu 
kommen, wird man die Steigerung der Reactionen bei Gutachten 
nur in besonderen Fallen berqcksichtigen kbnnen. Hicrher gehfiren 
wohl in erster Linie solche, in denen es sich um altere, eventuell 
auch dem Alkohol ergebene Individuen handelt. Findet man bei ihnen 
ausser einer dem Alter nicht entsprechenden Weite der Pupillen noch 
lebhafte Reactionen und gesteigerte Pupillenunruhe, so ist man wohl 
berechtigt, dies als pathologisch zu verwerthen. Folgendes Beispiel 
mag das naher erlautern: 

1 . V. 59 Jahre alt. Potus zugegeben, 1900. Sturz auf den Kopf 
mit Impression des rechten Parietale, keine Lahmungen. Jetzt gut ge- 
heilte, etwas schmerzhafte Narbe. Kopfschmerzen. Schwindelgefuhl 
und Rothung des Gesichts, sowie Athembeschwerden beim Bftcken. be¬ 
sonders beim gebiickten Arbeiten. Gedachtnissschwache. Pupillen 
4,5 mm weit, L. R. sehr lebhaft; im Dunkelzimmer bei rniissi- 
ger Beleuchtung auffallend deutliche, hippusahnliche Pu- 
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pillenunruhe. Lebhafte Erweiterung der Pupillen auf psy- 
chische und sensible Reize. (Bei wiederholter Untersuchung.) 

Wenn man bei dem eben kurz referirten Falle das Alter beriick- 
sichtigt, wenn man ferner den nicht unbetriichtliclien Potus (fur 20 Pfennig 
Schnaps und einige Glaser Bier) in Rechnung zieht, so wird man keine 
Bedenken tragen, mangels sonstiger objectiver Symptome — die Rothung 
des Gesichts beim Bficken war das einzige wirklich einwandsfreie! — 
die auffallend gesteigerte Pupillenunruhe als Zeicben abnormer Vorgfinge 
am Nervensystem des Kranken zu verwerthen. 

Wenn somit die Grenzen auch nur eng sind, innerhalb deren man 
daran denken kann, die fragliche Pupillenerscheinungen — insbesondere 
dasVerhalten der Pupillenunruhe — fur die Beurtheilung eines durck Unfall 
hervorgerufenen Leidens mit heranzuziehen, so wird man sich ihrer inner¬ 
halb dieser engen Grenzen doch hie und da mit Nutzen bedienen kbnnen. 
llir Werth wird durch die Thatsache nicht aufgehoben, dass wir die 
gleiche Steigerung der Pupillenreactionen zuweilen, aber nach meinen 
Erfahrungen nicht so oft bei Neurasthenikern, Epileptikern und Hyste- 
rischen antreffen, deren Leiden nicht auf einen Unfall zurfickzufuhren 
ist. Wir mussen uns vor Irrthumern in dieser Beziehung dadurch 
schutzcn, dass wir fiber den Gesundheitszustand des Kranken vor dem 
Unfall Genaues in Erfahrung zu bringen sucken. Nur wenn wir 
sicher wissen, dass vor der traumatischen Erkrankung wesent- 
liche Zeicben einer Psychose der genannten Art nicht be- 
standen haben, dfirfen wir die Pupillenphanomene berfick- 
sicktigen. — 

Der beziiglich der psychischen und sensiblen Reaction als fraglich 
bezeichnete Fall betriflt einen 42jahrigen Kranken, bei welchem sich 
wenige Monate nach einem Trauma capitis eine multiple Sklerose ent- 
wickelt hat. Der Patient ist jetzt in Folge von doppelseitiger Opticus- 
atrophie vollig blind. Ueber das Vorhandensein der uns interessirenden 
Reactionen konnte ich ein sicheres Urtheil nicht gewinnen (siehe auch 
Seite 86). 

Was die mit Pupillenstarre einhergehenden Kranken anlangt, 
so ist bei ihnen Lues entweder anamnestisch sicher nachgewiesen 
oder durch anderweitige Befunde (Drusenschwellungen, Knochenauftrei- 
bungen, Leukoderma pp.) hochst w'ahrscheinlich gemacht. Ueberall da, 
wo der Lichtreflex fehlte, konnte eine Erweiterung der Pupillen auf 
psychische und sensible Reize nicht erzielt werden. — 

Wenn wir uns der bereits oben erwahnten Thatsache noch einmal 
erinnern, dass bei Epileptikern, Hysterischen, ferner im Beginn der 
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Paralyse und namentlich bei Neurasthenikern die uns interessirendcn 
Pupillenersclieinungen in einem Theil der F&lle gesteigert sind, dann 
liaben wir fast Alles Dasjenige beisammen, was Verfasser iiber die 
Steigerung der Reactionen zu bericbten hat. Es bleibt ikin nur noch iibrig, 
eine Beobachtung anzufuhreu, dass bei zwei Fallen von Lues (3 bezw. 
1 Jalir post infectionem) die Weite der Pupillen ebenso, wie das Tempo 
und die Ausgiebigkeit besonders des Lichtreflexes hilufig zu wechseln 
schien. — 


Wir liaben uns nunmehr den iibrigen pathologischen Veranderungen 
zuzuwenden, namlich der Herabsetzung und dem volligen Ausbleiben 
derselben. Es mtissen jedoch, ehe die klinischen Befunde mitgetheilt 
werden konnen, wieder einige allgemeine Bemerkungen vorausgeschickt 
werden. So ist wohl in crster Linie der Ausdruck „Herabsetzung“ ge- 
nauer zu pracisireu: 

Bei der Versuchsanordnung, welche alien liier aufgezahlten Er- 
gebnissen zu Grunde gelegt ist, habe ich eine gewisse Graduirung der 
Reize insofern augestrebt, als mit einfachen Fragen begonnen wurde, 
und erst dann der Schreckreiz zur Anwendung kani. Die Erfahrung 
lehrte nun, dass die Ausschlage, welche auf die „leichtcn“ Reize er- 
folgten, meist (aber keineswegs immer) merklich geringer waren, 
als bei den „starkereu“. Es zeigte sich ferncr, dass einzelne Kranke, 
die einen verhaltnissmassig wenig ausgiebigen und triigen Lichtreflex 
aufwiesen, keine Pupillenunruhe mekr erkennen und eine Erweiterung 
der Pupillen nur noch bei Anwendung der „starken“ Reize beobachten 
Hessen. Diese Thatsachen wurdeu beriicksichtigt. Es ist daher im 
Folgenden, wo an einzelnen Stelleu von einer Herabsetzung der psy- 
chischen Reaction die Rede ist, geineint, dass bei dem betreffenden Indivi- 
duum auf einfache Fragen keine Pupillenerweiterung mehr zu sehen 
war, wohl aber beim Ersckrecken. — 

Die nachstehend wiedergegebenen Untersuchungen wurdeu zum 
grbsseren Theil an Frauen und erst dann, als bestimmte Resultate zu 
verzeichnen waren, auch an einer Anzalil von M&nuern angestellt. Den 
Grund, warum dies Verfahren befolgt wurde, hats. Z. schon Moeli(64) 
angegeben, indem er darauf hinwies, dass die erstereu im Allgemeinen 
besser reagirende Pupillen besassen, sie auch bei Weitem nicht so viel 
Schiidlichkeiten ausgesetzt sind, als der im Beruf stehende Mann. Aus 
der grossen Zalil von Untersuchten (ca. 450) erwies sich leider nur ein 
verhaltnissmassig kleiner Theil (236) als geeignet. Die an diesen ge- 
wonnenen Befunde sind den Betrachtungen zu Grunde gelegt. — 

Wir beginneu mit den functionellen Psychosen: Soweit nicht. 
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wie das oben bereits erwahnt ist, in einzelnen Fallen eine mehr oder 
minder lebhafte Steigerung der Reactionen festzustellen war, verhalten 
sich die Pupillen von an functionellen Psychosen Leidenden im Allge- 
meinen normal. Nur zwei Krankheitsgruppen sind es, die einer ge- 
sonderten Besprechung bedfirfen, weil gerade die uns hier besonders 
iuteressirende Pupillenunruhe 1 ), sowie die Erweiterung auf psychiscke 
und sensible Reize bei ilinen ein abweichendes Verhalten erkennen 
lassen. Es handelt sich um die Dementia praecox und die Imbecillitat. 

Wer fiber Untersuchungen an Kranken, welche der Dementia praecox- 
gruppe angelifiren, berichten will, muss zunachst sagen, wie weit er 
diesen viel umstrittenen Krankheitsbegriff fasst. 

Bumke, (19) dem wir die ersten Mittkeilungen fiber das patho- 
logische Verhalten der Psychoreaction „jugendlich-Irrer“ verdanken, 
stellte sich auf den Standpunkt, den Hoche in dem kfirzlich von 
Binswauger-Siemerling (9) herausgegebenen Lehrbuche der Psy¬ 
chiatric genau priicisirt hat. Schon nacli relativ kurzer Zeit eigener 
Studien auf diesem Gebiete erschien es mir nun nfithig, diese scharfen 
aber verhaltnissmassig engen Grenzen zu tiberschreiten, um zu selien, 
wie sich • beginnende oder klinisch wenig ausgesprochene Falle bezfig- 
lich unserer Reactionen verhielten. Diese sollen daher auch in der 
Darstellung mit berucksichtigt werden. 

Es sind somit in die Liste der in diesem Capitel zu behandelnden 
Kranken einige Frauen aufgenommen, deren Leiden sich im Anschluss 
an das Puerperium eutwickelt hat, es sind ferner hierher gerechnet 
einige junge Manner, welche in der Haft plotzlich mit einem hallucina- 
toriseken Verwirrtheitszustand erkrankten, der ihre Ueberffihrung in die 
Anstalt nothig machte. Hier wurde dann nach liingerer oder kfirzerer 
Beobachtung die Diagnose „Dementia praecox“ gestellt. 

Schliesslich konnte ein weiterer Fall angeffihrt werden, bei dem 
die klinischen Erscheinungen in mancher Hinsicht an Dementia praecox 
erinnerten, wahrend die Anamnese einen anderen Ursprung ffir das 
Leiden sicherstellte. 

Zur Zeit der ersten Pupillenuntersuchung waren diese Falle klinisch 
hfiufig recht wenig gekliirt. Einige unten angeffihrten Krankbeitsge- 
schichten enthalten das Nahere. 

Was, um das vorweg zu nekmen, die tibrigen bei Dementia praecox 
beobachteten Pupillenerscheinungen anlangt, so konnte ich die von 


1) Die Pupillenunruhe ist in den zahlenmassigen Angaben dieses Ab- 
schnittes spiLter nicht besonders erwahnt. Sie fehlt immer dann, wenn die 
Psychoreaction nicht vorhanden ist oder als fraglich gilt. 
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mehreren Autoren angegebene abnorme Weite der Pupillen, speciell bei 
Katatonikern, zieralich h&ufig constatiren. Nicht ganz so oft zeigte sich, 
dass der Lichtreflex, um mit Bumke zu reden, „sturmiscker, schneller 
eintrat und auch schneller ausgeglichen wurde“. Auch Anisokorie war 
bisweilen zu bemerken. Einmal sah ich schliesslicb Nystagmus kori- 
zontalis bei einer jetzt 30jahrigen Frau, die vor einem Jahr im Puer- 
perium erkrankte. Der Mann gab an, dass das „Augenzittern“ wahrend 
der Eke entstanden sei. Am haufigsten begegnete mir eine auffallende 
Unruhe, sowohl der Bulbi selbst, wie auch der Lider. Diese machte 
sich grade bei Untcrsuchungen, wie den bescbriebenen in sehr unange- 
nehmer Weise geltend. 

Die psychische und sensible Reaction sowie die Pupillenunruke, 
iiber die ich bereits einmal berichten konnte, verhielten sich folgender- 
maassen: 

Von 51 zur Untersuchung gelangten Fallen wurden 35 als Hebe- 
phrcnie, 12 als Katatonie und 4 als Dem. paranoides augesprochen. 

Sicher vorhanden waren beide Reactionen: bei 4 Hebe- 
phrenischen (2 F. und 2 M.). 

Von diesen sind die beiden Miinner bereits seit einigeu Jahreu 
krank und lassen eine, wenn auch nicht hochgradige, so doch deutliche 
Demenz erkennen. Die eine der weiblichen Kranken ist gleichfalls 
wegen desselben Leidens seit 7 Jahren in verschiedeneu Anstalten be- 
handelt worden. Sie hat ausserdem z. Z. ein Secundarexanthem, dessent- 
wegen sie eine antiluische Kur durchmacht. Die zweite weibliche 
Patientiu ist jetzt IS .Jahre alt, seit '/ 2 Jahr in Behandlung. Bei beiden 
Frauen ist die geistige Schwache stark ausgepragt. 

Eine weitere Gruppe von 4 (3 F. und 1. M.) Hebephrenischen zeicli- 
nete sich dadurch aus, dass bei ihnen die Psychoreaction nicht mehr 
auszulosen war, wold aber erfolgte auf den Nadelstich noch eine Pupillen- 
erweiterung. Es handelt sich dabei um einen 19jahrigen Kranken, der 
wenige Tage vor der ersten Untersuchung der Anstalt aus der Haft zu- 
gefukrt worden war, zunachst keine ausgesprockeuen Erscheinungen von 
Dementia praecox bot, inzwischen sind Mutismus, Negativismus und 
Stereotypie im Reden und Handeln kinzugetreten, sodass an der Dia¬ 
gnose jetzt nicht mehr zu zweifeln ist. Von den 3 Frauen waren 2 erst 
seit einigen Monaten krank, bei einer von ihnen war das Leiden im 
Wochenbett entstanden. Die dritte bietet insofern besonderes Interesse, 
als der mitgetheiltc Pupillenbefund kurz vor der Entlassung erhoben 
wurde. Die Kranke verliess die Anstalt gebessert. 

B. Sell.: Im Puerperium erkrankt: Zuniichst (November 1903) Ver- 
wirrtheitszustand mit heftiger motorischer Unruhe, Verbigeration, ge- 
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zierten Bewegungen, Grimassiren. Spater (August 1904) zeitweise aki- 
netisch. Neigung zu unvermutheten Gewalttkaten. December 1904 
ruhig, orientirt, geziert, kindisch, versteckt sich. 

Spiiter Krankheitseinsicht. Mitunter noch unmotivirter Stimmungs- 
wechsel. Liisst sich von einer andereu Krauken unsittlich beriihren. 
Brautigam ist ihr gleichgultig. Kurz vor der Entlassung wurde das 
Verhalten der Pupillen wie oben angegebeu festgestellt'). 

Fraglich erschienen die Reactionen in 6 Fallen von Hebephrenie 
(4 F. und 2 M.). Unter diesen war nur ein frischerer Fall. Er betraf 
einen eben in der Strafhaft erkrankten 19jahrigen jungen Mann. Bei 
ihm bestanden ubrigens nur bezuglich des Vorhandenseins der Psycho- 
reactionen Zweifel, die sensible Reaction fehlte sicher. 

Ausserdem ist unter diese Gruppe eine als Dementia paranoides 
aufgefasste Kranke zu rechnen, bei der trotz wiederholter Untersuchung 
kein absckliessendes Urtheil iiber Vorhaudensein oder Fehlen der Re¬ 
actionen zu gewinnen war. 

Bei alien iibrigen Kranken, d. h. bei alien 12 Katatonikem, 3 (von 
4) an Dementia paranoides Leidenden und 21 Hebephrenischen felilten 
sowohl die Psychoreaction, wie auch diejenige auf sensible Reize. 

Proeentualiter ausgedriickt waren die Reactionen in 8 pCt. 
unserer Falle sicher vorhanden, bei 75 pCt. fehlten sie bestimmt, 
und die iibrigen 17 pCt. waren als fraglich zu bezeichnen bezw. 
zeigten auf sensible Reize allein noch Erweiterung. 

Wenn wir diese Zahlen mit denjenigen vergleichen, welche sich 
aus den Bumke’schen Notizen ergeben, so finden wir keine sehr erheb- 
liche Abweichung. Bumke sah nur bei 2 Hebephrenischen beide 
Reactionen erhalten. Dieselben schwanden jedoch unter seinen Augen. 
Rechnen wir sie somit in die Rubrik der fehlenden Reaktionen, so er¬ 
geben sich fur diese 69 pCt., wahrend die iibrigen 31 pCt. fur fragliche 
bezw. fur solche Falle bleiben, bei denen nur noch auf sensible Reize 
Pupillenerweiterung erfolgte. 

Wahrend der Beobachtung geschwunden sind die Reactionen bei 
meinem Material mit Bestimmtheit nur in einein Falle, der analog den 
Bumke’schen Kranken auch psychisch in diesen 7 Monaten erhebliche 
Ruckschritte machte. Hiiufiger stiess ich auf Kranke, die mir bei der 
ersten Untersuchung eine spurweise (?) (dann als fraglich bezeichnete) 
Erweiterung darzubieten schienen, wahrend weitere Priifungen volliges 
Fehlen der Reactionen erkennen liessen. 


1) Dieser Fall ware vielleicht im Sinne E. Meyer’s als geheilt mit 
Defect zu bezeichnen. 
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Als bemerkenswerth gegenuber Bumke verdient wokl hervorge- 
bobeu zu werden, dass es offenbar doch aucb Fiille giebt, die bei ge- 
sicberter Diagnose, trotz langerer Zeit bestebender nicht geringer De- 
menz die psychiscbe und sensible Reaktion nicht verlieren. Dieser 
Umstand spricht nicht fiir die Annahme einer Beziehung zwischen 
quantitativer Herabsetzung der psychischen Vorgange und Fehlen der 
Reactionen, an die Bumke urspriinglich dachte. Im iibrigen ware 
vielleicht in Zukunft darauf zu achten, ob solche Kranken nicht im 
Beginn oder Verlauf ihres Leidens nach irgend einer Richtung hin Be- 
sonderbeiten bieten. — 

Wie ich bereits oben andeutete, schien es mir interessant, auch 
solche Fiille zu beriicksichtigen, bei denen die Diagnose Dementia 
praecox aus irgend einem Grunde nicht genugend gesichert war. Hier 
bewahrte mich das Ausbleiben der psychischen und sensiblen Reaction 
bisher stets vor Fehlschlussen, wie die weitere Beobachtung der be- 
treffenden Patienten bewies. Folgende Notizen aus 4 Krankheits- 
geschichten mogen das lehren: 

1. M. geb. Q., 37 Jahre alt. Krankheitsdauer mehrere Jahro. Friiher 
wegen chronischer „alkoholischer Geistesstorung und Geistesschwache 11 ge- 
schieden. Riecht bei der Ankunft nach Alkohol. Unmittelbar nach der Auf- 
nahme zunachst keine fiir Dementia praecox sprechenden Zeichen, so dass 
unter Beriicksichtigung der Anamnese und des Aufnahmebefundes an alkoho- 
lische Geistesstorung gedacht wurde. Pupillenuntersuchung: psychische 
und sensible Reactionen fehlen. Lichtreflex und Convergenz- 
reaction prompt. Durch weitere Beobachtung wird festgestellt: Patientin 
steht in den Ecken umher, versteckt sich bisweilen, wenn die Visite kommt, 
macht liippische Scherze, lacht viel, schliigt andere Kranke unmotivirt, bildet 
neue Worte, hallucinirt, beschaftigt sich garnicht, gezierte Bewegungen, 
manchmal negativistisch, spricht spontan sehr wenig, grimassirt zeitweise. 
1st mit ihrer augenblicklichen Lage sehr zufrieden. 

2. Emma D., 27 Jahre alt, Krankheitsdauer ca. 1 Jahr. Allmaliger Be¬ 
ginn mit Verfolgungsideen: Im Geschaft kam ihr Alles so merkwiirdig vor, es 
wurde hinter ihr gespottet, ihr Schlechtes nachgeredet. Im Essen war Gift. 
Sie hdrte Trommeln, die Vogel sprachen und schrien. Aufmerksamer gespann- 
ter Blick. Augenuntersuchung: Bulbusunruhe, vermehrter Lidschlag, linke 
Pupille weiter als rechte; Lichtreflex schiessend; Convergenzverengerung 
prompt. Sensible und Psychoreaction fehlen. 

Verlauf: Manirirte Sprache, kokettes Wesen, zeitweise mutacistisch, 
negavistisch, „es riecht manchmal so merkwiirdig 11 , macht kleine Scherze. 
Grimassirt beim Sprechen. Dauernd im Bett. Unbekiimmert um die Zukunft. 

3. Gertr. A., 24 Jahre alt, Krankheitsdauer ca. 3 Monate. Hat in einem 
Berliner Krankenhaus nach dessen Krankheitsgeschichte Sensibilitatsstorungen 
gehabt, die beziiglich der Localisation wechselten und schliesslich nicht mehr 
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gefunden wurden. Ausserdcm haufiger unmotivirter Stimmungswechsel, eroti- 
sches Wesen, hort Stimmen. Nach Herzberge mit der Diagnose Hysterie. 

Pupillenuntersuchung: Lichtreflex sehr lebhaft, desgleichen Con- 
vergenzreaction. Fehlen der sensiblen und Psychorcaction. Sonstige 
Krankheitserscheinungen: Voriibergehender Mutismus. Hallucinationen und 
schnell wechselnde Wahnideen, zeitweise Angst. Andeutung von Negativismus. 
Erzahlt mit lachendem Munde von ihrem ausserst traurigen Geschick. Liegt 
dauernd zu Bett und fangt haufig unmotivirt zu schreien an. Zerfahren. Ur- 
theilsschwach. 


Von Interesse diirfte auch der vierte Fall sein. Es bandelt sicli 
um eine Kranke, die zwar Symptome der Dementia praecox bietet, 
deren Leiden jedoch anderen Ursprungs ist. 

4. Anna K., 46 Jahre alt, Krankheitsdauer 6 Jahre. Korperlich keine 
Storungen. Merkfahigkeit gering. Erinnerung fur Altes ist gut. Oertlich und 
zeitlich orientirt. Grossenideen (sei mehr wie Konig). Confabulirt. Bildet be- 
sondere Worte, redet iiberhaupt z.Th. in eigener Sprache,dabei geziert. Ileimt, 
mitunter ideenfliichtig. Bisweilen euphorisch, aber Krankheitseinsicht; meist 
affectlos. 

Lichtreflex, Convergenzverengerung, sensible und Psycho- 
reaction sehr deutlich. 

Anamnese: Normale korperliche und geistige Entwickelung. Schule 
mit gutem Erfolge absolvirt. Vor 6 Jahren wurde „durch die Nase etwas aus 
der Stirnhohle geholt, das aufs Gehirn gedriickt hatte u (Basistumor?). An die 
Operation scheint sich nach Angabe einer Schwester eine Meningitis ange- 
schlossen zu haben. Das Leiden begann dann mit einem heftigen Erregungs- 
zustand, Patientin beging in demselben verschiedene Gewaltthaten (demolirte 
Thiirschlosser). Bezichtigte sich, den Kaiser ermordet zu haben, horte 
Stimmen. 


Es handelt sich in dem vorliegenden Falle wohl uni eine Stdrung, 
die, sei es durch eine alte Meningitis oder durcli directe Betheiligung 
des Gehirns (Abscess, Tumor?,) entstandeu zu denken ist, wahrend das 
psychische Krankheitsbild an Dementia praecox erinnert. Es ist deshalb 
doppelt wicktig, dass die psychische und sensible Reaction erkalten 
sind. — 

Die nachste Gruppe von Kranken umfasst 19 Falle von Imbecillitat 
(14), Idiotic (4) und Cretinismus (1). 

Das Ergebnis ist folgendes: 

Imbecillitat (14 Falle) 

F. M. 


Beide Reactionen vorhanden . . . 
Die Psychoreaction -f-, die sensible 0 

Fragliche Reactionen. 

Beide Reactionen fehlteu . . . 


5 -f 3 = 8 

0 -j- 1 = 1 

3 -f- 0 = 3 

1 -j- 1 = 2 
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Von Interesse sind diese Befunde deshalb, weil sie wesentlich von 
den Bumke’schen Angaben abweicben. Dieser Autor sah das Feblen 
der Psychoreaktion bei dem grbsseren Theile seiner 7 Fiille, wahreud 
die sensible nur selten ausblieb. Bei den von mir uutersucbten Im- 
becillen baudelte es sich gleicbfalls um nicbt sebr hocbgradigen, anarn- 
nestisch (d. h. grossenthcils durcb Krankengeschicbten oder Akten) 
sichergestellten Schwachsinn mit Erregungszustanden. Von diesen 
Kranken batten 8, also uber die Hfilfte, sicher vorbandeue Reactionen 
aufzuweisen. Von den als fraglicb bezeichneten 3 Frauen sind 2 be- 
sonders zu erwabnen, weil sie zwar klinisch im wesentlicben das Bild 
des angeborenen Schwacbsinnes boten (einmal in Verbindung mit Epi- 
lepsie), aber regelmassig zur Zeit der Menses Erregungszustande be- 
kamen. Die dritte als fraglich genannte Krauke stebt nahe an der 
Grenze zur Idiotie. 

Es fehlten beide Reactionen bei einem 19 Jahre alten Imbecillen, 
der vor kurzem aus der Strafbaft in die Anstalt fiberffihrt worden war, 
und ausserdem bei einem 36jahrigen Madcben. 

Von den 4 Idioten hatte nock eine erhaltene sensible Reaktiou, 
bei zwei weiteren Frauen mussten die Resultate als fraglicb bezeicbnet 
werden und bei dem einzigen mannlichen Kranken feblten sie mi 
Sicherheit, ebenso bei einem cretinistischen Madcben. 

Zu bestiitigen habe icb dann noch die Angaben Bumke’s, dass 
die Pupillen der Schwachsinnigen im allgemeinen nicbt so weit sind, 
wie die der „jugendlichen Irren“. Am Lichtreflex habe icb ebenso 
wenig Besonderheiten beobacbten konuen, wie an der Convergenz- 
reaction. — 

Eins lehren uns tibrigens gerade die zuletzt wiedergegebenen Er- 
fabrungen, namlich dass es nocb vieler Nacbpriifuugen bedfirfen wird, 
ehe wir sicheren Aufscbluss fiber den diagnostischen Werth des 
Fehlens der psychischeu und sensiblen Reaction erbalten werden. Wo 
noch so grosse Differenzen zwischen zwei Untersucbern moglich sind, 
da kann die Entscbeidung nur durcb Beibringung grosser Zablen gefallt 
werden. Zum Teil raogeu die Uuterschiede durcb die oben erwahnte 
Thatsacbe, dass ich meine Untersuchungen grossentheils an Frauen an- 
stellte, bedingt sein, ob aber allein dadurcb, erscbeint zunacbst noch 
zweifelhaft. — 

Zum Scblusse dieses Abschnittes noch ein Wort fiber den Er- 
kliirungsversuch Bumke’s. 

So verlockend es auch sein mag, bei einer Reaction, die durcb 
psychiscbe Reize ausgelost ist, den seelischen Zustand eines Kranken in 
Beziebung zum Ausfall der Reaction zu bringen, so gewagt ist das, weil 
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wir bis jetzt uoch nicht gelernt haben, an psychische Processe einen 
genfigeuden Maassstab zu legen. Ein einfacher Parallelismus, wie ihn 
Burake urspriinglich anzunehmen geneigt war, ist nack den oben 
wiedergegebenen Befunden, welche beweisen, dass einzelne Falle mit 
ziemlieh betrachtlickem Schwachsinn Jahre hindurch bestehen konnen, 
ohne die besprochenen Reactionen zu verlierou, wahrend andere der- 
selben bereits nach Beginn des Leidens verlustig gehen, nicht wakr- 
sckeiulich. Ebensowenig ist die Thatsache damit zu vereinbaren, dass 
in der Chloroformnarkose bei Gesunden die psychische Reaction vor- 
handen ist, obwohl auch hier schon friih eine ganz betrachtliche quan¬ 
titative Herabsetzung der psychischen Vorgange stattfindet. 

Meiues Erachtens werden wir Klarheit iiber den Grund des Fehlens 
der Psychoreaction zuniichst nicht erhalten und zwar deshalb nicht, 
weil wir fiber ihr Wesen zu wenig wissen. Es ist ja bisher noch nicht 
einmal der exacte Nachweis geffihrt worden, dass die Pupil lenerweite- 
rung von dem psychischen Vorgang wirklich abhiingig ist. Wir 
mfissen deshalb noch immer mit der Moglichkeit rechnen, dass es sich 
nur um sync krone Geschehnisse haudelt, die im fibrigen nichts mit 
einandcr gemein haben. 

Nehmen wir jedoch ein Abhangigkeitsverhiiltniss einstweilen wirk¬ 
lich als gegeben an, dann steheu wir vor dem neuen Problem, auf 
welche Weise der psychische Vorgang sich in unwillkfirliche Bewegung 
umsetzt. Von der Lfisung dieser Frage sind wir aber leider sehr weit 
entfernt, denn es fehlen uns bisher noch die geeigueten Metkoden, um 
ihr mit Erfolg nachgehen zu konnen. 

Was die Anatoinie der Reaction anlangt, so dfirften wir auch da 
noch keineswegs am Ziele sein. In erster Linie werden wir festzustellen 
haben, ob das Zustandekommen der Pupillenerweiterung nach psychischen 
Reizen allein an den centrifugalen Abschnitt der Licktreflexbakn ge- 
bunden ist oder ob auch Stfirungen im centripetalen Schenkel des 
Licktreflexbogens dem Eintritt der Psyckoreaktion hinderlich sein konnen. 
Trifft letzteres zu, dann wfirde es vielleicht der Annahme das Wort 
reden, die Pupillenerweiterung komme durch irgendwelche hemmenden 
Einflfisse, welche von der Grosshirnrinde auf den Lichtreflex ausgefibt 
werden, zu Stande. Man hatte allerdings dann den Weg noch genauer 
ausfindig zu machen, welcher der Reaction dient. Es wfirde ferner 
unbedingt notig sein, naher zu pr&cisiren, ob und event, iuwiefern der 
Sympathicus an ihr betheiligt ist. — 

Jedenfalls sehen wir aus den obigen Bemerkungen, dass unsere 
Kenntnisse fiber alle diese Fragen fiusserst mangelhaft sind und wir 
konnen uns daher zunachst nur der Thatsache freuen, dass wir bei 
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einer functionellen Psychose ein neues Zeicken gefunden haben, das 
an Constanz und diagnostischem Werth alle anderen bei der Dementia 
praecox beschriebeneu Stbrungen auf korperlickem Gebiete weit uber- 
ragt, wenn es sich bei weiteren, auch im Sinne von Arndt (1) anzu- 
stellenden Nachuntersuchuugen als so haufig vorkomniend erweisen 
sollte, wie bisher. 


Wir kommen damit zu den organischen Erkrankungen des 
Gehirns. Diese bedUrfen gleichfalls eingehender Besprechung, weil 
sie uns iiber die Beziehungen zwischen dem Lichtreflex und unseren 
Reactionen aufkliireu sollen. 

Wahrend nSmlich die psyckische und sensible Reaction, sowie die 
Pupillenunruhe bei den funktionellen Psychosen ausbleiben, ohne dass 
eine Storung des Lichtreflexes nackzuweisen ist, gesckielit das bei den 
nunmekr zu besprechenden Krankkeitspruppen nur dann, wenn die 
Verengerung auf Lickt trage ausfiillt oder ganz fehlt. Solange sich 
keine Beeintrachtigung des Lichtreflexes bemerkbar macht, sind un¬ 
sere Pupillenpkanomene bei jedem Paralytiker vorhanden, gleickgultig 
ob es sich um einen tief oder wenig verblodeten Kranken handelt. 
Daraus folgt, dass das Ausbleiben der Reactionen bei den in Frage 
kommenden organischen Gehirnerkrankungen auf Leitungsunterbrechungen 
innerhalb der Licktreflexbahn zuriickzufuhren ist, auf der oder, uni 
nicht zu viel zu sagen, auf dercn centrifugalem Abscknitt auch die 
psychische und sensible Reaction ablaufen. 

Das Ausbleiben der Pupillenerweiterung ist somit bei 
einem Paralytiker organisch, bei einem Hebephrenischen 
functionell bedingt. Nur wenn man sich das vor Augeu halt, wird 
man das Vorkommen einseitiger Stbrungen bei Paralytikern und Tabikern 
verstehen lernen. Die psychische und sensible Reaction fehlt dort eben 
deshalb nur auf einer Seite, weil auf dieser Seite der Lichtreflex be- 
eintrachtigt ist. 

Bcginnen wir jetzt mit der Paralyse-Tabes-Lues-Gruppe. 

Soweit ich ersehen konnte, haben alle Autoren mit Ausnahme von 
Bumke und mir bei ihren Untersuchungen psychische Reize uberhaupt 
nicht applicirt, sondern nur sensible. Sie bedienten sich dabei der 
versehiedensten Methoden, so benutzten die einen den faradischen Strom, 
der bald nur sckwach, bald sehr stark in Anwendung gebracht wurde, 
andere begniigten sich mit dem einfachen Nadelstich und schliesslich 
sind neuerdings auch Versuche bekannt gegeben worden (Varady), bei 
denen mit der Sonde iiber die Augenlider gestrichen wurde. 
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Nicht zum Wenigsten dieser Verschiedenheit der angewandten 
Reize diirfte es zu danken sein, dass die Ergebnisse, zu denen die 
Forscher schliesslich gelangten, in mancher Beziehung so erheblich von 
einander abweicben. 

Ich habe es mir nun angelegeu sein lassen, wenigstens einige der 
vorhandenen Differenzen nachzupriifen und mochte darauf in Folgendem 
kurz eingehen. 

Es ist da zunachst eine Beobachtuug von Buccola(13) zu erwahnen, 
der eine Verliingerung der Zeit, in welcher die Pupillendilatation 
nach sensiblen Reizen wahrnehmbar wurde, bei Paralytischen gegeniiber 
anderen Geisteskranken und Gesunden bemerkt zu haben glaubt. Dem 
kann ich nicht beipflichten. Es ist mir bei keinem meiner Paralytiker 
aufgefallen, dass bei ihnen die Latenzzeit der Reaction lunger wiihrte, 
als bei anderen Kranken. 

Wichtiger als diese Beobachtung ist die von zahlreichen Autoren 
angeregte Frage der Beziehung der sensiblen Reaction zum Lichtreflex 
bei der Tabes und Paralyse. Wahrend einige Untersucher [Erb(32), 
v. Bechterew, Hirschl(4G), Bevan Lewis(58), Hillenberg (45), 
Bumke(19)] fanden, dass mit, ja sogar vor dem Lichtreflex auch die 
sensible Reaction schwindet, gab es Andere, die behaupteten, bei 
vollig erloschener Verengerung auf Licht in einzelnen Fallen noch eine 
Erweiterung auf sensible Reize gesehen zu haben [Gowers (38). Moeli 
(62, 63, 64)]. Berger 1 ) sprach sich in dieser Beziehung fiir die Tabes 
noch bestimmter aus, indem er sagte, dass bei der genannten Krank- 
heit der Lichtreflex zweifellos friiher schwinde, als die sensible Reaction 
und Siemerling (77) wies in Folge dessen darauf hin, dass hierin viel- 
leicht ein diagnostisches Unterscheidungsmerkinal zwischen Tabes und 
Paralyse liige, falls sich der Berger’sche Befund bestatigen sollte. 

Meine eigenen Erfahrungen, die sich auf 9 Falle von Tabes, 27 von 
Paralyse und 5 von Lues cerebrospinalis erstrecken, besagen Folgendes: 

Ein Unterschied zwischen Tabes und Paralyse oder Lues ist nicht 
zu machen. Die sensible Reaction schwand vielmehr spiitestens mit 
dem Lichtreflex. War der einmal v5llig erloschen, so sah ich auch 
niemals eine Erweiterung auf Hautreize, selbst dann nicht, wenn ich 
mich des ausserst schmerzhaften Nadelstiches in die Haut des Nasen- 
septums bediente. 

Im Uebrigen sah ich die sensible Reaction hiiufig auch dann noch 
erhalten, wenn die Verengerung auf Licht bereits ganz erheblich be- 


1) Berger: Die Sehstorungen bei Tabes dorsalis. Arch, fiir Augenheil- 
kunde, XIX. S. 400. 

Archiv f. Psychiatric. Bd. 41. Ueft 3. 67 
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eintrachtigt war. Dagegon fehlte in solchen Fallen fast 
regelmkssig bereits die Pupillenunruhe. 

Diesem Umstande durfen wir, glaube icli, desshalb holie Bedeutung 
beitnesseu, weil er uns gestattet, bereits zu einer Zeit eine Schadigung 
der Bahnen des Liehtreflexes zu diagnosticiren, zu der wir wegen der 
Geringfugigkeit der StOrung noch Bedenken tragen werden, denselben 
als pathologisck zu bezeichnen. Um eine practische Nutzanwendung 
zu ziehen, ergeben sich aus den vorstehenden Ausfiihrungen zwei difFe- 
rentialdiagnostische Momente: 

Fehlen Pupillenunruhe und sensible Reaction bei erbaltenem 
oder gar „sehiessendein“ Lichtreflex und prompter Convergenz- 
verengeruug, so spricht das fur Dementia praecox. Fehlt nur 
die Pupillenunruhe bei noch vorhandenem Lichtreflex und er- 
haltener sensibler Reaction, so erweckt das den Verdacht einer 
organischen Gcliirnerkrankung. (Tabes, Paralyse, Lues.) 

Besonders geeignet zum Studium dieser Verkaltnisse bei der Tabes 
und Paralyse sind solcbe Falle, bei denen die Storung des Liehtreflexes 
(und damit der Pupillenunruhe und sensiblen Reaction) nur einseitig 
oder auf beiden Augen ungleich ausgebildet ist. Ich habe derartige 
Krauke auch innner zur Demonstration benutzt, weil sie durch eineu 
Yergleich mit deni gesunden oder weniger afficirten Auge unzweifelhaft 
erkenuen lassen, dass mit dem Fehlen der Pupillenunruhe schon eine 
Beeintriichtigung des Liehtreflexes verbunden ist (s. auch S. 1024). 

Alles, was in diesem Abschnitt bisher iiber das Verbal ten der 
sensiblen Reaction gesagt worden ist, gilt ohne wesentliche Einschran- 
kung auch fur die psychische. Man hat nun aber die erstere noch zu 
einem anderen Zwecke benutzen wollen, namlich zur Priifung der Ob- 
jectivitat von SensibilitatsstOrungen (v. Bechterew [7, 8], Varady [85]). 
Als bewiesen kann durch die bisherigen Untersuchungen, die ich durch 
in sehr bescheidcnem Umfange angestellte eigene zu bestiltigen vermag, 
nur eins angesehen werden, namlich dass an einer Korperstelle, von 
der aus man die Reaction erhalt. eine organiseke, d. h. auf Untcr- 
brechung der anatomischen Bahnen beruhende Anasthesie niclit besteht. 
Gerade in den Fallen, in denen eine Priifung der Angaben des Kranken 
am meisten erwunsekt ware, bei Hysterischeu und Unfallverletzten, 
konnen wir mit dieser Metkode eine Controle nicht liaufig ausuben, 
weil bei dicsen Fallen die Sensibilitatsstorung meist functioneller Natur 
ist und wir bei solchen, trotz Besteheus der Anasthesie, oft Pupillen- 
erweiterung auf Nadelstiche erhalten. 

In einem Falle von Tabes, bei dem sich hyperasthetische Zonen 
am Rumpf fanden, konnte ich von dieseu Stellen keine starkere Er- 
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weiterung als von den fibrigen erzielen. Ich muss jedock hinzuffigen, 
dass bei der Kranken der Lichtreflex erheblich herabgesetzt war uud 
in Folge dessen uberkaupt nur geringe Erweiterungen erfolgten. 

Bei den zaklreichen statistiscken Angaben, welche fiber die bier 
interessirenden Verkiiltnisse bereits veroffentlicht sind, glaube ick von 
einer Verarbeitung meines Materials nach dieser Ricktung kin abseken 
zu konnen. Ick mockte vielmehr nock einmal auf die Beziekung zuin 
Licktreflex zurfickkommen: 

Im Wesentlicken steken sick in alien Publicationen 2 Parteien 
gegenfiber, von denen die eine fand, dass mit dem Erloscken des Licht- 
reflexes auch die sensible Reaction schwindet, und damit sekr enge Be- 
ziehungen zwischen dem centrifugalen Tkeil des Reflexbogens des ersteren 
und der sensiblen Reaction annimmt, wakreud die andere Gruppe die 
sensible Reaction bisweilen lfinger als den Licktreflex besteken sak und 
damit das Band zwisckeu der Innervation der Iris und unsererReaction stark 
lockerte. Varady geht sogar soweit, jeden Zusammenkang zwiscken 
beideu — wenigstens soweit er den centrifugalen Sckenkel der Licht- 
reflexbakn betrifft — zu negiren. 

M. E. muss man zur Erklarung der Differenz in den biskerigen 
Befunden an zwei Moglichkeiten denken. Am wakrscheinlichsten ist es, 
dass unsere Reaction auf versckiedenen Baknen zu Stande kommen 
kann (vielleicht im Sinne Braunstein’s [21] 1 ). Andernfalls ware auck 
nock zu erwiigen, ob nicht der Lichtreflex bei einem Tkeil der Kranken 
so stark beeintriichtigt war, dass die Iriscontraction sich der Beoback- 
tung mit blossem Auge entzog, wiihrend die — ausnakmsweise stiirkere — 
Dilatation auf sekr empfindliche Hautreize nock ohne optische Hilfs- 
mittel zu erkennen war. Ick habe zwei derartige Falle bei Senil- 
deraenten gesehen und werde weiter unteu darauf zurfickkommen. 

Nekmen wir die letztere Moglickkeit an, so erfibrigt sich zunachst 
die Voraussetzung, dass zwei verschiedene Baknen ffir die sensible Re¬ 
action vorhanden sind, obwohl dieselbe durch die Untersuchungen von 
Brauustein dock sekr wahrscheinlich gemacht wird. — 

Eins scheint mir aber schon jetzt sicker zu sein, nfimlich dass der 
von Braunstein experimentell uackgewiesene Zusammenkang zwischen 
Oculomotorius oder besser gesagt, centrifugalem Abscknitt des Reflex¬ 
bogens und sensibler Reaction auch durch die kliniscke Erfahrung Be- 
stiitiguug findet. 

Weniger sicher. und daher der Nachprufung bedfirftig, erscheint 
mir dagegen die Angabe Varady’s, dass in den vorgeschritteueren 

1) S. auch Bach (5). 
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Stadien der Papillitis oder der Sehnervenatrophie auch der oculo-pupil- 
lare Reflex sckwacher wird resp. versclnvindet. Leider ist es mir niclit 
moglich gewesen, hieriiber eigene Erfahrungen zu sammeln. — 

Ich muss bei der mehrfach citirten Arbeit Viirady’s noch eineu 
Augenblick verweileu. Er und vor ihm Stefani und Nordera (80) 
[s. auch Lukacz (59)] haben ihre Untersuchungen derart angestellt, 
dass sie den gewahlten Reiz lftngere Zeit (bis 2 Minuteu) einwirken 
liessen. Sie beobachteten dabei eine Reihe von Pupillenerscheinungen, 
die Bumke spiiter bei Menschen und Hunden gleichfalls fand und als 
eine Combination der sensiblen Reaction mit dem Westphal-Piltz'schen 
Phan omen ansak. 

So interessant nun dieser Reflex theoretisch auch ist, seiner prac- 
tischen Verwendung werden, wie ich fiirchte, zahlreiche Hindernisse 
entgegenstehen. Es wird z. B. nicht leicht gelingen, Geisteskranke auch 
nur wahrend der „ersten Phase" des Reflexes so zu fixiren, dass sie 
keine unzweckmassigen Bewegungen ausfuhren. Eine einzige davon ge- 
niigt aber, um das ganze Experiment werthlos zu machen. Den rniss- 
gliickten Versuch dann sofort zu wiederholen, ist auch nicht mfiglich, 
weil, wie Varady angiebt, schon bei Gesunden bald Ermiidung eintritt. 
Genaue Resultate bei Geistcskranken zu erhalten, wird unter diesen 
Umstanden viel Muhe und noch inekr Zeit kosten, ohne dass wir des- 
lialb wesentlich mehr iiber die Reactionsfahigkeit der untersuchten Pu- 
pilleu erfahren, als bei Anwendung des einfaclien Nadelstiches. — 

Zum Schlusse dieses Abschnittes habe ich noch kurz dessen Er- 
wiihnung zu thun, dass mir unter den Kranken dieser Gruppe hie und 
da Falle begegnet sind, in denen ich eine „Herabsetzung" der psychi- 
schen Reaction in dem oben angegebenen Sinne sail. Bei ihnen fehlte 
auch die Pupilleuunruhe und der Lichtreflex erwies sick als trftge. 

Viel hiiufiger als bei der Paralyse begegnete mir diese Erscheinung 
jedoch bei Senil-Dementen, auf die wir jetzt kurz eingehen mussen. 

Unter den 19 Fallen (11 F., 8 M.), welche ich untersuchte, befanden 
sick 5 mit normalen Reactionen, darunter eine 82 und eine 87 Jahre 
alte Frau. Herabgesetzte psychische Reaction, bei erhaltener sensibler 
sah ich bei 10 Patienten, 2 liessen allein noch die sensible Reaction 
erkennen und bei zweien fehlte psychische und sensible Reaction sowie 
die Pupillenunruke. Letztere war ubrigens auch bei den als normal 
bezeichneten Kranken nicht immer vorhanden (nur bei 3). Bei den 
ubrigen fehlte sie stets. 

Bei zwei Fallen erhob ich folgenden merkwiirdigen Befund: 

Der Lichtreflex und die Convergenzvercugcrung erwiesen sich als 
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minimal. Sie waren selbst mit der Lupe nur als Susserst geringfiigige 
Bewegungen des Irissaumes zu constatiren. Dagegen erfolgte auf 
Schreckreiz und Nadelstich in die Hand ein Ausschlag von ca. 1 mm. 

Zwei gleiche Beobachtungen hat bereits Mobius (61) gemacht. Mit 
seinen Ergebnissen decken sich ubrigens meine eigenen Resultate auch 
sonst im Wesentlichen. Auch er fand, dass die (sensible) Reaction sich 
noch in der Mehrzahl nachweisen Hess und dass da, wo sie undeutlich 
war, in der Regel die Beweglichkeit der Pupille im Allgemeinen ver- 
mindert war. Es schienen ihm aber „im Alter viel stiirkere Reize zur 
Erweiterung ucithig zu sein, als bei Erwachsenen mittleren Alters." 

Mit diesen Ausfiihrungen sind wir am Ende unserer Betrachtungen 
angelangt. Es ist in denselben manches Bekannte wiederholt worden, 
aber das schien mir nothwendig, weil die Untersuchungen mit einer 
verfeinerten Methode angestellt worden sind. Neben den Nachpriifungen 
konnten zahlreiche neue Befunde mitgetbeilt werden, die, wie ich hoffe, 
zu weiteren Studien anregen und practische Verwendung finden werden. 

Kiinftigen Untersuchern wird ausser der Nachpriifung des diagno- 
stisch Wichtigen vornehmlich auch die weitere Verbesserung der Methoden 
obliegen. Denn wir diirfen uns nicht verhehlen, dass trotzdem wir einen 
Schritt vorwarts gethan haben, doch noch Vieles an der Art, wie wir 
beobachten, unvollkommen ist, weil es allein dem subjectiven Urtheil 
des Untersuchenden preisgegeben ist. Vielleicht stellt der neuerdings 
von Weiler(89) auf der letzten Jahresversammlung bayrischer Psychi¬ 
ater demonstrate Apparat bereits einige Mangel ab. Seinen Haupt- 
vorzug wiirde ich jedenfalls darin erblicken, dass er gestattet, photo- 
graphische und kinematographische Aufnahmen zu machen. denn alle 
Bestrebungen [H. Cohn (24), Cl. du Bois-Reymond (10, 11), Bellar- 
minow 1 ), Braunstein (21)], die Thiitigkeit der Iris auf der photo- 
graphischen Platte zu fixiren, scheinen mir am ehesten geeignet, uns 
weitere, vergleichbare Aufschliisse iiber die Reactionen der Pupillen 
zu geben. 

Herrn Geheimrath Moeli, meinem hochverehrten Chef, sage ich 
fiir die Anregung zu dieser Arbeit, sowie fur die Ueberlassung des Ma¬ 
terials ergebenen Dank. 
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Nachschrift bei der Correotur. 

Seit Vollendung dieser Arbeit sind folgende Publicationen fiber das 
gleiche Thema erschienen: 

92. Hfibner, Ueber die psychische und sensible Reaction der Pupillen. 
Centralbl. ffir Nervenheilkundo. 1905. S. 945. 

93. Weiler, Pupillenuntersuchungen bei Geisteskranken. Verhandl. der 
Jahrosvers. des deutschen Vereins ffir Psychiatrie 1906. 

Der von Weiler construirte Apparat erfullt die Hoffnungen, welche Ver- 
fasser auf ihn gesetzt hat, durchaus. Leider wild aber seiner Einffihrung in 
die Praxis zuniichst der zur Zeit noch recht betrachtliche Preis von ca. 300 M. 
entgegenstehen. Dieser Umstand hat Verfasser veranlasst, ein einfacheres 
Modell herstellen zu lassen, fiber das demnachst an anderer Stelle weitere Mit- 
theilungen erfolgen werden. 

Berlin den 20. Juni 1906. 



XXXVII. 


(Aus dem Laboratorium der psychiatrischen Universitats- 
klinik in Basel. Director Prof. Dr. Gr. Wolff.) 

HeilungsYorgange an Erweiclmiigen, Liclitungs- 
bezirken und Cysten des Geliirns. 

Von 

Dr. S. Saltykow, 

Privatdocent dor allgem. Path, und der path. Anat. an dor Universitat Basel, 
x. Z. Prosector am Kantonhospital in St. Gallen. 

(Hierzu Tafel XIV, XV und XVI.) 


Die Griinde, welche mich bewogen die Heilungsvorgange an den drei 
in der Ueberschrift genannten Processen nebeneinander zu besprechen, 
sind mannigfaltiger Natur. Entscheidend war der Umstand, dass ich 
vielfach zwei der erwahnten Veranderungen oder alle drei in einem und 
demselben Gehirn vorfand, wobei mir ihre Verwandtschaft in mancher 
Beziehung immer von neuem auffiel. 

Wies schon die Thatsache ihres gleicbzeitigen Vorkommens auf eine 
gewisse Beziehung derselben zueinander oder zu einer gemeinscliaftlicken 
Ursache bin, so legte das haufige, zumal combinirte Auftreten dieser 
Veranderungen gerade in senilen, arteriosklerotiscben Gehirnen die An- 
nahme nahe, dass diese Ursache in der Circulationsstorung ira weitesten 
Sinne zu suchen war. 

Abgesehen von dem atiologischen Zusammenhang, standen diese 
Veranderungen niclit selten aucli in enger topographischer Beziehung 
zueinander; so fand ich z. B. Lichtungsbezirke haufig gerade unmittel- 
bar an den Erweichungsherden oder an den Cysten am reichlichsten 
vertreten; dieser Umstand gestattete es mir, die einzelnen Processe be- 
quem miteinander zu vergleichen und Combinations- und Uebergangs- 
formen derselben festzustellen. 

In rein morphologischer Hinsicht boten die Heilungsvorgange in 
den verschiedenen Fallen mehr oder weniger weitgehende Ueberein- 
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stimmungen und Abweichungen, deren Beriicksichtigung das Studium 
des Heilungsprocesses als solchen nicht unbetrlichtlich erleichterte. 

Auf alle diese Punkte komme ich spater, an verschiedenen Stellen 
dieser Arbeit des niiheren zu sprechen. 

Bevor ich nun zu der speziellen Beschreibung der Heilungsvorgange 
bei den einzelnen Processen iibergehe, will ich noch mit einigen Worteu 
auf das Material und die Technik dieser Untersuchungen eingehen. 

Von einer grbsseren Reihe untersuchter Gehime zeigten 26 Vor- 
giinge von der uns hier interessirenden Art 1 ). 

Es liandelt sich dabei im Wesentlichen urn Gehirne Geisteskrauker 
und zwar hauptsachlich um solche von Paralytikern und senil dementen 
Individuen. Hierher gehbrende Veranderungen wurden aber auch bei 
jugendlichen Individuen angetroffen. 

Das Untersuchungsmaterial wurde meist bald nach dem Tode fixirt. 
Die meisten Sectionen fiihrte ich 1 bis 4 Stunden und nur einen kleinen 
Theil der Sectionen 6 bis 12 Stunden nach dem Tode aus. Dabei habe 
ich entweder dem frischen Gehime entnommene kleine Stiickchen in 
lOproc. Formol fixirt, oder das Gehirn mit lOproc. Formol injicirt und 
in toto fixirt. 

Als Farbungsmethoden habe ich in den meisten Fallen die Weigert- 
sche Gliafarbung und die Weigert’sche Modification der van Gieson- 
schen Farbung angewandt. Offenbar dank der durchschnittliclien Frische 
des Materials gelang die Weigert’sche Gliafarbung fast regelmAssig. 
Oft leistete dieselbe ganz Vortreffliches oder gab wenigstens zufrieden- 
stellende Resultate auch an den in der oben erw&huten Weise in toto 
fixirten Gehirnen. Einige Woclien oder Monate nach dem Einlegen des 
Gehirns in Formol wurden in diesen Fallen Stiicke herausgeschnitten 
und dann erst in gewohnlicher Weise mit der Weigert’schen Beize 
behandelt. Brauchbare Resultate erhielt ich auch, wenn ich das in 
Formol fixirte Material einbettete und erst die fertigen Celloidinschnitte 
einige Tage bei 37° kupferte. Im weiteren behandelte ich diese Schnitte 
in der gewbhnlichen Weise im Gegensatz zu Storch, welcher fur das 
erst in Schnitten gekupferte Material die Weigert’sche Methode modi- 
ficirte. Diese Spatkupferung nahm ich manchmal auch an dem schon 
vorher gekupferten Material vor, um nothigenfalls schiirfere Bilder zu 


1) In Fallen, wo verschiedene Veranderungen in einem und demselben 
Gehirne vorgefunden wurden, werde ich in jedem Abschnitt der Arbeit den 
hineingehorenden Theil des Untersuchungsprotokolls anfiihren. Die Zusammen- 
gehorigkeit dieser Protokollsabschnitte kann aber an der Uebereinstimmung der 
Kopfangaben (Alter, Geschlecht, Hauptdiagnose) leicht erkannt werden. 
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erhalten. Wenn die Farbung bei diesem Verfahren auch nicht immer 
gleichmassig im ganzen Schnitt ausfallt, so sind die erhaltenen 
Resultate doch meist ausreichcnd als Vervollstandigung der nach der 
van Gieson-Weigert’schen Methode erhaltenen Bilder. Diese letztere 
Methode ist neben der Weigert’schen Gliafarbung unentbehrlich, da 
man erst jetzt, wo auch das Bindegewebe neben der Glia gefarbt ist, 
die richtige Vorstellung von der Gewebsstructur erhiilt. Von Bedeutung 
ist dabei der Umstand, dass auch die Markscheiden konnen electiv ge¬ 
farbt werden; dank dieser Besonderheit entdeckt man manchmal er- 
haltene Nervenfasern an Stellen, wo man dieselben kaum erwarten 
wfirde. Es ist auch ein Leichtes, durch eine stetige Aenderung der 
Farbezeit und der Zusammensetzung der Fuchsin-Pikrinsaurelosung bald 
das Gliagewebe, bald das Bindegewebe, bald die Markscheiden an den- 
selben Schnitten mehr zum Vorschein zu bringen. Der Fuchsin-Pikriu- 
saurelfisung habe ich iibrigens immer mehr Pikrinsiiurel8sung hinzu- 
fiigeu mfissen, als es von Weigert angegebeu wird. Stets habe ich 
auch die fiir die Gliafarbung vorbehandeltcn Stficke nach van Gieson- 
Weigert gefarbt, was die richtige Auffassung der gesehenen Bilder 
fordert; urn dies aber zu ermoglicben, nahm ich die Fixirung und 
Beizung immer getrennt vor. 

Die beiden angewandten Methoden geniigen meiner Erfahrung nach 
in jeder Richtung hin und ich habe nie ein Bedfirfniss nach einer weiteren 
Methode empfunden. In einzelnen Fallen habe ich daneben andere 
Farbungen vorgenommen und zwar hauptsachlich die W 7 eigert-Pal’sche 
Markscheidenfarbung und die Hamalaun-Eosin-Farbung. 

I. Geliirnerweichitngeii. 

Mit Recht sagt E. Muller, dass nur diejenigen Arbeiten uber die 
Heilungsvorgange am Centralnervensystem im vollen Umfang bcrfick- 
sichtigt werden konnen, welche nach der Publication der bekannten 
Weigert’schen Gliaarbeit erschienen sind. Erst von diesem Zeitpunkt 
an wurde die stricte Unterscheidung der beiden Stfitzgewebe des Central- 
nervensystems und damit auch das Verstandniss der uns interessirenden 
Processe moglich. Viele von den iilteren Autoren machten iiberhaupt 
keinen Unterschied zwischen den beiden Gewebsarten, und wollten 
Andere diese Scheidung durchffihren, so fehlten ihnen zuverlassige Unter- 
suchungsmethoden. 

Was specieller die Erweichung anbelangt, so sagt Weigert in der 
eben erwiihnten Arbeit, dass die Narben nach ischamischen Nekrosen 
nicht Bindegewebe, sondern Glia enthalten. Von den Arbeiten, welche 
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durch die Weigert’schen Uutersuchungen angeregt wurden, sind vor 
allem die von Storch und von E. Muller zu erwiihnen. 

Storch, welcher mehrere Fiille von Gehiruerweichuug untersuchte, 
fand eine starke Betheiligung von Gliagewebe an der Heilung mit Aus- 
bildung einer Schicht der reparatorischen Sklerose um den Herd herum. 
Daueben erwahnt er die Heilung von Rindenherdeu durch das wuchemde 
pirale Bindegewebe und die Ausbildung einer bindegewebigen Ausklei- 
dung an einer alteren Erweichungscyste. 

E. Muller beschreibt an der Hand der Praparate von Weigert 
5 Fiille von iilteren braunen Narben ausfiihrlich und giebt an, dass in 
weiteren Fallen die Befunde principiell dieselben waren. Er fand eine 
hochgradige Gliabetheiligung an der Narbenbildung und spricht von 
miichtigen Biischeln von Gliafasern und von gliosen Balkenwerken inner- 
halb der Schwielen. Muller fand nur eine geringe Betheiligung von 
Bindegewebe, hauptsiichlich in den subpialen Parthien der oberflach- 
lichen Narben. 

Buchholz (1905) schildert eine Gliawucherung um kleine Er- 
weichungshOhlen herum und die Entstehung eines Gitterwerks glioser 
Balken innerhalb der Hiihlen. Ferner sah er eine Wucherung von 
Gliazellen in der Umgebung kleiner Blutungen und in diese hinein. 

Abgesehen von dieseu speciellen Arbeiten wird die mehr oder we- 
niger hochgradige Gliawucherung bei der Heilung von Erweichungs- 
herden gelegeutlich, zumal in Lelirbiichern erwahnt. 

Nach von Monakow' besteht die Hirnnarbe ausschliesslich aus 
Gliagewebe, nach Gombault und Philippe aus Glia und Bindegewebe. 

Aschoff und Gaylord sagen, dass eine Erweichungshohle durch 
eine periphere Gliawucherung eingeengt oder, wenn sie klein ist, vollig 
ausgefullt wird. 

Ziegler erwahnt die Wucherung der Gliazellen ueben derjenigeu 
des Bindegewebes und das Vorkommen eines Glianetzwerkes in den 
Maschen des Gefassnetzes innerhalb des Herdes. 

Lugaro erwahnt dichte Gliamassen am Rande von Erweichungs- 
herden oder in den Narben; ferner bildet er in seiner Fig. 30 „Monster- 
Gliazellen“ aus der Niihe eines kleineren Erweichungsherdes ab. 

Ribbert spricht von der Neubildung einer dicken Glialage am 
Rande der Erweichungscysten und giebt sehr charakteristische Abbil- 
dungen von diesem Gliagewebe. 

Alzheimer (1902) fiihrt ebenfalls die Entstehung von eiuem gli¬ 
osen Wall um die Erweichuug an. 

Friedmann (1899) will eine ausserordentlich stiirmische mitotische 
Proliferation von Gliazellen in der Umgebung einer Erweichungscyste 
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halten, zeigen vor Allem an der Peripherie desHerdes und in der angrenzenden 
weissen Substanz eine deutliche Kern- und Protoplasmavergrosserung. Zumal 
tritt das Protoplasma der kleinen Gliazellen der weissen Substanz in Form 
eines scharfen, zackig begrenzten, intensiv mit Pikrinsaure farbbaren Hofs 
hervor. Aber auch in den centralen Theilen des Herdes zeigen die Gliazellen 
zum Theil eine deutliche Anschwellung der Kerne und Vermehrung des 
Protoplasma. 

Fall 2. GOjahrige Frau mit Arteriosclerosis universalis. 

1m Centrum semiovale der rechten Hemisphare wurde ein walnussgrosser 
rother Herd gefunden. 

Mikroskopisch: Das Gewebe ist ziemlich dicht von Blutkorperchen 
durchsetzt. Der scharf umgrenzte Herd ist von stark gelichtetcm Markgewebe 
umgeben. Die Gefasse dieses Gewebes zeigen eine fibrose Verdickung und 
zellige Wucherung der Wandungen. Um diese Gefasse herum sind sparliche 
Kornchenzellen gelagert. Weiter nach aussen sind ziemlich zahlreiche sehr 
grosse Spinnenzellen aufgetreten. 

Fall 3. TOjahrige Frau mit hochgradiger Arteriosklerose. 

In der Marksubstanz, im Linsenkern und im Corpus striatum der rechten 
Hemisphare befinden sich mehrere bis hochstens erbsengrosse blasse Erwei- 
chungsherde. 

Es wurden 8 von diesen Herden mikroskopisch untersucht. 

Mikroskopisch: Alle Herde zeigen im Grossen und Ganzen dasselbe 
Aussehen. Das Gehirngewebe ist in ihrem Bereiche hochgradig degenerirt, 
aber es sind stellenweise Ganglienzellen und Nervenfasern erkennbar. Das 
Ganze ist von einer grossen Menge Zellen durchsetzt, welche zum Theil ty- 
pische Kornchenzellen, zum Theil aber etwas kleinere Elemente mit einem 
compacteren Protoplasma darstellen. In einzelnen Herden ist ihre Entstehung 
aus den Adventitialzellen der Blutgefiisso deutlich zu verfolgen. An den 
iibrigen Blutgefassen ist eine Endothelanschwellung und eine Vermehrung der 
Kerne in den Wandungen wahrzunehmen. In den periphersten Partien der 
Herde und um diese herum sind die Gliazellen protoplasmareicher, ange- 
schwollen. Zumal an einem erbsengrossen Herde der Marksubstanz ist die 
Gliawucherung deutlich ausgesprochen. An den Zellen sind lange Auslaufer 
zu erkennen; die zwischen den Zellen gelagerten Gliafasern bilden stellen¬ 
weise ziemlich dichte Netzwerke. 

Fall 4. Gojiihrige Frau. Aneurysma dissecans der Aorta ascendens. 

Etwa 10 bis hochstens linsengrosse, blassbraune, eckige Erweicbungs- 
herde in der Marksubstanz und in den Ganglien. 

Es wurden 3 Stiicke untersucht. 

Mikroskopisch: Stuck a). Aus dem linken Corpus caudatum. An 
dem eingebetteten Stuck sind schon makroskopisch mehrere bis hirsekorngrosse 
durchscheinende, blasse Herde zu sehen. Mikroskopisch findet man kleinste, 
zum Theil typisch gebaute Erweichungsherde. Ihr Centrum besteht aus dicbt 
gedriingten Kornchenzellen, zw'ischen welchen kleine Gefasse mit verdickter 
Wand in verschiedener Richtung verlaufen. Diese Ansammlung von Konichen- 
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zellen ist von einer breiten Zone umgeben, welche vorwiegend aus sehr 
grossen, protoplasmareichen, mit langen Auslaufern versehenen Gliazellen und 
sparlichen Gliafasern besteht. An der Grenze greifen die beiden Gevvebe in 
einander, so dass man manchmal mitten zwischen den Kornohenzellen grosse 
Gliazellen antrifft. Andere Herde bestehen hauptsachlich aus Gliagewebe; ihr 
Centrum wird entweder nur durch sparliche, von Kornohenzellen umgebene 
Blutgefasse, oder durch kleine freie Hohlraume gebildet. Das Gliagewebe ist 
hier gewohnlich reicher an Fasern, welche meist concentrisch um den Herd 
herum verlaufen. Wiedcr andere Herde bestehen ausschliesslich aus Glia¬ 
gewebe und entsprechen den oben erwiihnten, makroskopisch sichtbaren durch- 
scheinenden Stellen. Ihr peripherer Theil besteht aus dicht gelagerten, con¬ 
centrisch vcrlaufenden Fasern; die Zellen sind hier immer noch sehr zahl- 
reich, besitzen aber ein kleineres Protoplasma, manchmal sind sie fast nur 
durch dicht aneinander liegende Kerne dargestellt. Der centrale Theil des 
Herdes lasst mehr unregelmassig verlaufende und Ketze bildende Gliafasern 
erkennen. 

Stuck b). Ein zackig begrenzter linsengrosser Herd des rechten Linsen- 
kerns. Der Herd besteht im Wesentlichen aus einem dichten Gefiiss-Balken- 
werk. In den Maschen desselben liegen verschieden zahlreiche, zum Theil 
pigmenthaltige Kornchenzellen. Hier und da finden sich auch degenerirte 
Nervenfasern und Myelintropfen. Am Rande des Herdes ist das Gewebe 
stellenweise stark gelichtet, die Gliazellen treten hier deutlich hervor, sind 
vergrossert; stellenweise lindet man besonders grosse Exemplare mit langen 
verzweigten Auslaufern. 

St tick c). Eine hirsekorngrosse langlicho Erweichung der Marksubstanz 
der rechten Hemisphare. Der centrale Theil ist von einer Hohle eingenommen, 
welche sparliche Kornchenzellenansammlungcn und Myelintropfen einschliesst. 
Die Wand dieser Hohle wird durch eine ziemlich breite zart-netzformige Glia- 
schicht mit kleinen verastelten Gliazellen gebildet. In die Hohle springen von 
hier aus dicke, glicis-bindegewebige, gefiissftihrende Balken vor. 

Fall 5. 62jiihriger Mann. Arteriosklerose. 

In der rechten Capsula interna befinden sich zwei etwa erbsengrosse, 
unregelmassig, zackig begrenzte, blasse Erweichungsherde. 

Mi k roskopisch: Der centrale Theil der beiden Herde zeigt die ty- 
pische, schon mehrmals beschriebene Structur. In der Adventitia der Gefiisse 
sind grosse Zellen eingelagert, welche auch die adventitiellen Raume aus- 
ftillen. Schon hier nehmen viele derselben das typische Aussehen der Korn¬ 
chenzellen an, so dass man die Umwandlung der Adventitiazellen zu Kornchen¬ 
zellen durch alle Stadien hindurch verfolgen kann. Zwischen den Kornchen¬ 
zellen des centralen Theils des Herdes findet man dichte ktirnige Detritus- 
massen und Fibrinnetzwerke. In der peripheren Zone des Herdes, welche aus 
einem besser erhaltenen, wenn auch degenerirten Nervengewebe besteht, tritt 
stellenweise das GliaDetzwerk sehr deutlich hervor. Die Gliazellen sind viel- 
fach vermehrt und zwar sowohl ihre kleineren Formen, als die grosseren. Be¬ 
sonders auffallend ist die Protoplasmavermehrung an den grosseren Formen; 
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die Zellen sind mit Iangen dicken Auslaufern versehen und enthalten manch- 
mal zwei oder mehrere Kerne. 

Fall 6. TOjahrige Frau. Epilepsie. 

Die beiden Ammonshorner sind in grosser Ausdehnung erweicht. Die 
centralen Partien ,sind von je einer liinglichen Hohle eingenommen, die peri- 
pheren sehen auf dem Durchschnitt eigenthiimlich poros aus. 

Mikroskopisch: An beiden Ammonshornern sind die Verhaltnisse 
ahnlich. Dicht an der Hohle befinden sich kornige Detritusmassen, welche 
ouch frei in der Hohle in der Niihe der Wand liegen. An einzelnen Stellen 
springen kleinste Blutgefiisse und Capillaren in die Hohle vor (Fig. 5). In 
dem Detritus findet man neben kleinen, in Degeneration begriffenen Kernen 
grosse Gliazellen mit zahlroichen Auslaufern, welche in junge Gliafasern iiber- 
gehen (Fig. G). Die Zellen liegen frei in der kornigen Zerfallsmasse (Fig. 5). 
Diese Masse wird weiter nach aussen compacter, es treten in derselben immer 
mehr Gliafasern auf und sie wird schliesslich durch ein dichtes Filzwerk von 
Gliafasern vollstandig ersetzt, in welchem immer noch ziemlich protoplasma- 
reiche Zellen eingelagert sind (Fig. 7). 

Fall 7. 66jahriger Mann mit hochgradiger Arteriosklerose. 

Im rechten Linsenkern ein langlicher, etwa linsengrosser Herd. 

Mikroskopisch: Das Centrum des Herdes besteht aus in typischer 
Weise angeordneten Blutgefassen und Kornchenzellcn. Die Blutgefiisse sind 
von einer reichlichen Menge Bindegewebsfasern umgoben. Der periphere Theil 
des Herdes wird durch eine dicke Lagc conccntrisch verlaufender dickerer 
Gliafasern gebildet; zwischen den Fasern befinden sich ziemlich zahlreicbc 
grosse Spinnenzellen. Nach aussen geht die glibse Zone allmalig in das skle- 
rotische Gewebe der Umgebung iiber. 

Fall 8. 55jiihriger Mann mit progrcssiver Paralyse. 

Mehrere bis walnussgrosse Erweichungsherde der centralen Ganglien und 
der Marksubstanz. 

Untersucht wurden zwei grossere Herde. 

Mikroskopisch: a) Ein mandelgrosser, unregelmassig begrenzter Herd. 
Das centrale Balkenwerk ist ziemlich reich an faserigem Bindegew'ebe, welches 
in Form einer kernarmen Lage die Blutgefiisse umgiebt. Die Kornchenzellen 
sind in den Maschen nur spiirlich vertreten. Der periphere Theil des Herdes 
besteht aus einem vcrschieden gebauten Gliagewebc. An der dem Vemrikel- 
ependym zugewandten Scite des Herdes ist das Gliagewebe aus dicken Fasern 
zusammengesetzt, welche parallel an einander verlaufen oder ein unregel- 
massiges Filzwerk bilden, und aus kleinen rundlichen Gliazellen; sparlicher 
sind hier grosse Pinselzellen vertieten. Dicke Biindel von Gliafasern reichen 
hier balkenformig ziemlich weit in das bindegewebige Centrum des Herdes 
hinein; es sind auch Gliafasern in zahlroichen Balken den Bindegewebsfasern 
beigemengt. An der iibrigen Peripherie des Herdes bilden Gliafasern nur eine 
diinne Lage dichteren Gewebes; weiter nach aussen besteht das Gliagewebe 
aus einem lockeren Netzwerk feiner Fasern und aus grossen Spinnenzellen. 
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Auch hier strahlcn Gliafasern der inneren Schicht stellenweise in die binde- 
gewebigen Balken hinein. 

b) Eine walnussgrosse Erweichungscyste. Die Wand der Cyste ist durch 
eine dicke Schioht Gliagewebe gebildet. Dieses besteht zum Theil aus ver- 
schieden dichten Netzwerken mit eingelagerten grossen, vielfach verastelten 
Spinnenzellen, zum Theil aus mehr oder weniger compacten, concentrisch um 
die Hohle herum verlaufendenFaserbiindeln. Nach innen von der gliosen Wand 
befindet sich eine verschieden dicke Schicht von gefassfiihrenden, meist binde- 
gewebigen, theilweise aber gliosen Balken. Am Rande der Erweichungshohle 
sieht man vielfach rundliche, glattwandige Ausbuchtungen der Hohle, welche 
•oft ein grosses Gefiiss einschliessen. An anderen Stellen findet man nur 
seichte, sichelformige Ausbuchtungen, andererseits aber auch typische peri- 
vasculiire Cysten, welche durch enge OefTnungen mit der Erweichungshohlo 
commtiniciren. Es gelingt leicht, sich davon zu iiberzeugen, dass es sich auch 
bei den envahnten Ausbuchtungen um Cysten handelt, welche mit der Erwei¬ 
chungshohle zusammenfliessen. 

In der Nahe der eben beschriebenen Erweichung liegen zwei otwa linsen- 
grosse, dicht von Kornchenzellen durchsetzte frische Herde. Nur in den in die 
Hirnrinde hineinragenden peripheren Partien dieser Herde ist eine ziemlich 
grosse Mcnge von Gliafasern und Spinnenzellen zu sehen. 

Fall 9. SOjiihrige Frau. Senile Demenz, hochgradige Arteriosklerose. 

Zahlreiche erbsen- bis walnussgrosse, theils blasse, theils brauno Er- 
weichungen der Marksubstanz und der Rinde der grossen Hemispharen und 
des Kleinhirns. 

Es wurden 6 verschiedene Stiicke untersucht. 

Mikroskopisch: a, b) Eine etwa kirschgrosse sinuose Erweichungs¬ 
cyste der rechten unteren Stirnwindung mit derber braunor Wand, llirnober- 
flachc hier stark narbig eingezogen. Im Innern der Hohle ist ein weitmaschiges 
Balkenwerk ausgespannt, welches aus den von Bindegewebsfasern umgebcnen 
Blutgefassen besteht. In den Maschen dcs Balkenwerkes liegen lose, zumTheil 
pigmenthaltige Kornchenzellen und kornige Massen; viele Maschen sind ganz 
leer. An der lnnenflache der Erweichungshohle befindet sich stellenweise nur 
•cine diinne, aus mehreren Fascrlagen bestehende Bindegewebsschicht. Im 
iibrigen besteht die etwa 1 mm dicke Wand aus einem dichten Netzwerk 
diinner Gliafasern. Die Maschen des Netzwerks sind im Grossen und Ganzen 
in der Richtung concentrisch um den Herd herum ausgezogen. In dem Netz¬ 
werk liegen zahlreiche grosse Spinnen- und Pinselzellen, welche mit den Glia¬ 
fasern vielfach im Zusammenhang stehen. In den engen Maschen sind oft 
Kornchenzellen eingelagcrt. An der Innenfliiche der Cystenwand strahlen 
Biindel von Gliafasern in die benachbarten Leisten des bindegewebigen Balken- 
werks hinein. In der Gliaschicht eingeschlossene Blutgefasse sind von einem 
dichteren Gliasaum umgeben. Gegen die Hirnoberfliicho zu reicht das centrale 
bindegewcbige Balkenwerk bis an die vcrdickte Pia. Stellenweise ist die sub- 
pialo Gliarandschicht auf einer kurzen Strecke erhalten und verdickt; sie ent- 
halt kleine und grosse protoplasmareiche Gliazellen. 
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In der Umgebung des Ilerdes ist die Marksubstanz von zahlreichen 
kleinen glattwandigen Liicken durchsetzt, welche vielfach zu grdsseren Ilohl- 
riiumen zusammenfliessen. 

c) Ein walnussgrosser, unregelmassiger, sinuoser, blasser Erweichungs- 
herd der Marksubstanz des reehten Frontallappens. Das Centrum des Herdes 
besteht aus einerajinakroskopisch sichtbaren zarten Netzwerk, uni dieses Cen¬ 
trum befindet sich eine sich derb anfiihlende blasse Kapsel. Mikroskopisch 
sind im Grossen und Ganzen dieselben Verhiiltnisse zu notiren, wie an der 
eben beschriebenen Erweichung. Das Glianetzwerk besteht aus dickeren Glia- 
fasern und Biindeln. In den Randpartien der Hohle bestehen vielfach diokere 
gefiissfiihrende Balken im Wesentlichen aus parallel verlaufenden Gliafasern. 
Die kleineren Ausbucluungen der Hohle werden von solchen Balken iiber- 
briickt. Die Maschen des bindegewebigen Balkenwerks sind noch weiter, 
Iliessen oft zu grosseren Hohlraumen zusammen. Nur an wenigen Stellen ent- 
halten dieselben Kbrnehenzellen, meist sind sie leer. 

d) Linscngrosse glattwandige Erwcichungscyste des reehten Frontal¬ 
lappens. Die Wand besteht ausschliesslich aus Glia. Diese Glialage ist we- 
niger stark entwickelt, besteht meist aus cinem sehr losen und zarten Filz- 
werk mit besonders scharf hervortretenden Spinnenzellen und vielfach erhal- 
tenen Nervcnfasern dicht am Rande der Hohle (Fig. 2). In den dichteren 
Partien der Gliaschicht sind Blutgefasse eingeschlossen, welche eine zellige 
Wucherung der Adventitia zeigen und von Kbrnehenzellen umgeben sind. 
Daneben sind im Gliagewebe kleine, von Kbrnehenzellen ausgefullte Holil- 
riiuine eingeschlossen. An einzelnen Stellen springen gliose Balken gegen das 
Lumen der Erweichungscyste vor. 

e) Eine erbsengrosse brauneErweichung der reehten Kleinhirnheinisphare. 
Der sehrunregelmassig, zackig begrenzte Herd ist im Wesentlichen in der Mark¬ 
substanz gelagert, doch dehnen sich manche seiner Ausliiufer auch in die 
Rinde aus, welche sie theilweise oder in ganzer Dicke einnehmen. Stellen- 
weise wird auch die Pia in den Herd eingeschlossen, an Stellen, wo die Er- 
weichung auf die Rinde der benachbarten Windung ubergreift. In dieserWeise 
kommt es vor, dass in den Randpartien der Erweichungshbhle grosse dick- 
wand ige Piagefasse oder ganze Biischel solchcr vorgefunden werden. In Folge 
dieser Ausbreitung des Herdes ist seine Structur, zumal in den peripheren 
Partien, eine sehr mannigfaltigc, je nach dem normalen Bau des betreffenden 
Bezirkes. 

Im W r esentlichen kann man auch hier cin centrales Balkenwerk und eine 
periphere compactere Zone unterscheiden. Das Balkenwerk besteht zum Theil 
aus den schon mchrmals beschriebenen bindegewebigen Leisten mit cinge- 
schlossenen Blutgefassen. Dagegen bestehen die Balken an den der Kleinbirn- 
rinde, zumal ihren oberflachlichen Partien entsprcchenden Stellen, ausschliess¬ 
lich aus Gliafasern (Fig. 4). Neben solchen Balken findet man auch unregel- 
miissige Glianetze mit grossen Spinnenzellen. An einer Stelle befindet sich 
zwischen den Pialgefassen mitten im Herd eingeschlossen eine Insel von neu- 
gebildetem Bindegewebe mit wellig verlaufenden Fasern, zahlreichen Spindel- 
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zellen und ovalen h'ernen. Die periphere compacts Partie des Herdes besteht 
aus einem verdicbteten Gliagewebe, welches, den oberflachlichen Theilen der 
Kinde entsprechend, besonders stark entwickelt ist und die verdickten Berg¬ 
man n ? sclien Fasern scharf hervortreten lasst. 

In der Umgebung des Hauptherdes sieht man mehrero makroskopisch 
kaum sichtbare Stellen dcr Kinde, welche ausschliesslich aus den stark ver¬ 
dickten und weit auseinander liegenden Bergmann’schen Fasern und vcr- 
schieden zahlreiohen kleinen Gliazellen bestehen und zum Theil von radiar 
verlaufenden Kindengefassen durchzogen sind. Diese Uerde stellen zum Theil 
wohl ebenfalls nur Auslaufer des Hauptherdes dar: neben denselben, in der 
Pia und in der Marksubstanz werden Gruppen von Kornchenzellen an- 
getrolTen. 

f) Ein zweiter iihnlicher Herd des Kleinhirns. Auch mikroskopisch sind 
die Verhiiltnisse ahnlioh denjenigen in dem zuletzt bcschriebenen Herd, nur 
ist die Verdichtung und Wucherung der Rindenglia, und zwar sowohl der 
Bergman n'schen Fasern, als des feinen Netzwerkes, noch starker aus- 
gesprochen. 

Fall 10. 61 jahrige Frau. Syphilis. 

Mehrere klcine Erweichungen der grossen Hemispharen. 

Untersucht wurden zwei Uerde. 

Mikroskopisch: a) Binsengrosser dunkelbrauner Herd dicht unterhalb 
der Kinde der rechten Hemisphere. Der centrale Theil des Herdes besteht 
aus einem lockeren fibrosen Bitidegewebe, welches verschieden dicht von 
Pigmentzellen durchsetzt ist. Die periphere Zone des Herdes lasst eine inncre 
bindegewebige und eine aussere glidso Schicht erkennen. Die bindegcwebige 
Schicht ist etwa 0,5 mm breit; die Fasern zeigen innerhalb derselben eincn 
Verlauf concentrisch um den Herd herum und sind dicht aneinander gelagert. 
An einzelnen Stellen sind Gruppen blasser Kornchenzellen zwischen den Fasern 
eingeschlossen. 

Die glidse Schicht ist etwas breiter; auch hier verlaufen die diinnen, dicht 
gedriingten Gliafasern im wesentlichen concentrisch um den Herd herum, nur 
stellenwcise entstehen mehr unregelmassige Filzwerke von Gliafasern; an 
andercn Stellen verlaufen die Fasern radiar gegen das Centrum des Herdes zu. 
Zwischen den Gliafasern sind spindelformige Gliazellen eingelagert, welche 
zum Theil eine pinselartige Anordnung der Fasern an ihren Polenden zeigen; 
die Gliazellen sind mcist von Pigmentklumpen ausgefiillt. 

Im Grossen und Ganzen besteht eine scharfe Grenze zwischen dem Glia- 
und Bindegewebe, doch strahlen vielfach ganzo Biindel von Gliafasern in die 
Bindegewebsschicht hinein. Ausserdem findet man einzeln verlaufendeGliafasern 
in der compacten Bindegewebsschicht und zwar in der Richtung parallel den 
Bindegewebsfasern. 

Nach aussen wird die Gliaschicht weniger dicht. Die Fasern weisen 
keine bestimmte Anordnung auf, die Zellen sind mehr eckig geformt; in dieser 
Weise geht die compacte Gliaschicht allmahlich in das glios verdichtete Gewebe 
dcr Umgebung fiber. In diesem Gowebe, von dem Rande des eigentlichen 
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Herdes ziemlich weit entfernt, sind imraer noch zahlreiche grosse Gliazellen 
mit langen Auslaufern anzutreffen. 

Die Blutgefasse in der Umgebung des Herdes zeigen eine zellige und 
fibrose Wandverdickung; zumal ist die Intima oft fibros verdickt. An 
vielen Gefassen ist eine hochgradige kleinzellige Infiltration der Adventitia 
zu sehen. Eine grosse Arterio ist durch einen fibrils organisirten Thrombus ge- 
schlossen. 

b) Eine erbsengrosse Cystc der Marksubstanz der linken Grosshirn- 
hemisphare. Die Wand der Cyste zeigt mikroskopisch die weitgehendste 
Aehnlichkeit mit den oben beschriebenen ausseren Schichten des ersten Herdes. 
Pigment ist hier viel sparlicher und nur in kbrniger Form in den Gliazellen 
eingelagert. Die Bindegewebsschicht ist gleichmassiger von Kornchenzellen 
durchsetzt. Die Gliaschicht weist im allgemeinen eine unregelraiissigcre Fasern- 
anordnung und eine grossere Vielgestaltigkeit der Zellen auf. 

Fall 11. G1 jiihriger Mann. Dementia senilis. Allgemeine Arteriosklerose. 
Pharynxcarcinom. 

In der Marksubstanz der linken Kleinhirnhemisphare fand sich ein kirsch- 
grosser briiunlicher, fester Herd, mit einer deutlicli sichtbaren Yerhariung des 
umgebenden Gewebes. Auf dem Durchschnitt sinkt der Herd ein und liisst cine 
radiar-streifige, strahlige Stiuctur erkennen. 

Untersucht wurden 4 Stiicke aus diesem Ilerde. 

Mikroskopisch: Der centrale Theil des Herdes besteht aus einem 
fibrosen Bindegewebe, welches in den innersten Partien des Herdes aus dicht 
aneinander gelagcrten Fasern besteht, sonst aber aus netzfdrmig angeordneten; 
die Masclien des Netzwerkes sind von ziemlich zahlreichen hellen Kornchen¬ 
zellen und Pigmentklumpen ausgefiillt. Die Fasern sind im Grossen und Ganzen 
radiar gerichtet, auch die Maschen des Netzwerkes sind in dieser Kichtung 
ausgezogen. 

Die periphere, etwa 2 mm breite Zone des Herdes wird durch Gliagewebe 
gebildet. Man kann hier zwei Gewebslagen untersoheiden. Die aussere 
Schicht besteht aus einem dichten Filzwerk feiner Gliafasern mit verschieden 
zahlreichen grossen und kleinen Gliazellen zwischen den Fasern. Im Bereiclie 
der innercn Schicht ist die Glia dichter gcfiigt, zeigt aber an verscbiedenen 
Stellen eine verschiedene Structur. Bald sind es dickere Btindel von Gliafasern. 
die sich in verschiedener ltichtung kreuzen und zwischen welchen Kornchen¬ 
zellen eingelagert sind, bald dicht aneinander verlaufende, gestrecktc, nur zum 
Theil wellige Gliafasern mit eingcschlossenen Pinselzellen; die Fasern verlaufen 
meist radiar. An vielen Stellen vagen Biindel von Gliafasern ziemlich weit in 
das bindegewebige Centrum des Herdes hinein (Fig. 3). Es fehlen auch Stellen 
nicht, wo das Gliagewebe auch innerhalb der inneren Gliaschicht unregel- 
massige diclite Netzwerke mit sternformigen Zellen bildet. Manchmal findet 
man hier grossere Ansammlungen kleiner Gliazellen mit runden Kernen. In 
den Gliazellen, zumal in den langlichen Formen sind nicht unbetrachtliche 
Mengen Blutpigment eingeschlossen. Innerhalb des Gliagewebes sind oft 
grossere von Pigment- oder Kornchenzellen ausgefiillte Hohlraume, zumal an 
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der Grenze mit dem Bindegewebe anzutreffen (Fig. 3). In deni Bezirke der 
Kleinhirnrinde, welcher der Erweichungsnarbe entspricht. ist die Glia stark ver- 
mehrt, zumal treten die verdickten Bergmann’schen Fasern deutlich horvor. 

Die Arterien weisen eine hocbgradige fibrose Intimaverdickung auf. 

Fall 12. 78jahrige Frau. Dementia senilis. Arteriosklerose. 

In der Marksubstanz der rechter. Grosshirnhemisphare fand sich eine 
inandelgrosse Erweichungscyste mit brauner derber Wand. 

Es wurden 5 verschiedene Stiicke untersucht. 

a) Die etwa 1mm dicke Cystenwand besteht aus einer dfinneren, inneren, 
bindegewebigen und aus einer dickeren ausseren, gliosen Schicht. Die Binde- 
gewebssehicht besteht stellenweise nur aus mehreren Lagen fibroser Fasern; 
meist sind zwischen den Fasern Kbrnohenzellen eingeschlossen (Fig. 8). In 
der gliosen Schicht sind die dfinnen Fasern gegen das Lumen zu mehr con- 
centrisch urn die Hohle herum, weiter nach aussen netzformig angeordnet. 
Zwischen den Fasern liegen grosse Spindelzellen mit einem oder mehreren 
Kernen (Fig. 8). lhr Protoplasma enthalt zum Theil korniges braunes Pigment 
in reichlicher Menge; ihre Auslaufer gehen vielfach in Gliafasern oder in 
Biischel von solchen fiber. Ausserdem finden sich ziemlich zahlreiche kleine 
runde Gliakerne, zum Theil von einem schmalen Protoplasmasaum umgeben. 
Die Gliaschicht geht nach aussen allmalig in die umgebende Marksubstanz 
fiber. An der Grenze mit dem Bindegewebe strahlen stellenweise Biischel von 
Gliafasern in dasselbe hinein. 

b) Die Wand besteht hier ausschliesslich aus einer schmalen Gliaschicht. 
Die Gliafasern sind zum Theil dicker, als in dem ersten Stfick und sind viel 
dichter aneinander gelagcrt; sie verlaufen vielfach in Zickzacklinie und sehen 
wie geknickt aus (Fig. 9). Die Spindelzellen sind viel sparlicher und dichtcr 
von Fasern umschlossen, die runden Kerne sind ebenfalls weniger zahlreicli. 
In der Gliaschicht verlaufen in der Richtung der Fasern Blutgefasse mit fibros 
verdickter Wand. Auch die Gefasse der Umgebung zeigen eine hochgradige 
fibrose Verdickung der lntima und der Adventitia. 

c) Auch hier besteht die etwa 1 mm dicke Wand aus parallel aneinander 
verlaufenden Gliafasern. Bindegewebsziige mit Kornchenzellen liegen nur um 
die Gefasse innerhalb der Gliaschicht. An einer Stelle veilauft ein breiter 
Gliazug einem Gefasse entlang senkrecht in das umgebende Gewebe. 

d) Aehnliche Verhaltnisse wie bei a beschrieben, nur besteht die Bindc- 
gewebsschicht nur an einer umschriebenen Stelle. 

e) Die Wand ist ausschliesslich glios und bietet sonst das schon be- 
schriebene Aussehen. 

Die eben angefiihrten Protokolle habe ich moglichst nach dem 
Alter der Erweichungen geordnet. Auch jetzt, bei der Zusammenstellung 
der gewonnenen Resultate will ich so vorgehen, dass ich den Heilungs- 
process in seiner Entwicklung darzustellen vcrsuchen werde. 

Spiiter werde ich darauf ausffihrlicher hinzuweisen haben, dass die 
verschiedenen Erweichungsherde in Bezug auf Heilungsvorgange nicht 
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unbetrachtliche Abweichnngen aufweisen konnen und dass dementsprechend 
aueb die Endresultate der Heilung, die Narbeu ihrem morphologischen 
Ausseben nacli stark von einander abweichen konnen. 

Wenn ich also vorliiufig den Process als einen einheitlichen dar- 
stellen werde, so bezieht sich das nur auf die allgemeinen Gewebs- 
veranderungen ini weitesten Sinne; was aber die quantitative!) Yerhalt- 
nisse in der Betheiligung der versckiedenen Gewebsarten und die Topo¬ 
graphic des Ganzen anbelangt, so braucht selbstverstandlicb nicht jeder 
Herd genau dieselben Stadien durchzumachen. 

Schon zu der Zeit, wo innerhalb des Herdes das Nervengewebe 
noch gut erkennbar ist, kann eine gewisse Anschickung zur Heilung 
sich benierkbar ruachen. So sielit man ini Fall 1 innerhalb des affi- 
cirteii Bezirks nur wenig weit vorgesckrittene Degenerations- und Zer- 
fallserscheinungen in Form von unregelm&ssigen, verschieden grossen 
Lucken; die Gliazellen der peripheren Partien des Herdes und uni 
dcnselbcn herum zeigen aber scbon eine VergrOsserung der Kerne und 
Anschwellung des Protoplasmas. An den Gefiissen und am Rindegewebe 
sind keinerlei progressive Veranderungen wahmebmbar. 

Im Fall 2 sind am Rande eines frischen rothen Erweichungsherdes 
die Veranderungen schon etwas complicirter. Es zeigen die Blutgefass- 
wandungeu eine Zellvermehrung; nm die Gefitsse herum sind sparliche 
Korncbenzellen gelagert. Weiter nach aussen sind Gliazellen starker 
vergrossert als im ersten Fall und bilden grosse Spinnenzellen. Diese 
Zellen liegen in einer gelichteten Degenerationszone um den Herd herum. 
Der Ausbildung dieser Degenerationszone um den frischen Herd herum 
werden wir noch ofters begegnen und auf ihre Bedeutung spater ge- 
nauer einzugehen haben. 

In den beiden Herden des Fallcs 3 sind die Veranderungen insofern 
weiter vorgeschritten, als in dem degenerirten Gewebe der Herde viel 
zahlreichere KOrnchenzellen aufgetreten sind. Die Gefiisse zeigen auch 
hier stellenweise Kern- und Zellvermehrung. Die Gliazellen senden zum 
Theil lange Ausliiufer, welche zumal in der Umgebung des Herdes in 
neugebildete Gliafasern iibergelien; diese letzteren lassen an andereu 
Stellen gliose Netzwerke entstehen. 

Ganz besonders ubersichtlich sind die Verhaltnisse, welche ungefahr 
demselben Stadium angehoren, an einem kaum stecknadelkopfgrossen 
typischen Erweichungsberd des folgenden (4) Falls. Der ganze centrale 
Theil der Erweichung besteht aus KOrnchenzellen; die Nervensubstanz 
ist hier verschwunden, und es sind zwischen den KOrnchenzellen nur 
Blutgefiisse wahrzunehmen. Der periphere Theil des Herdes besteht aus 
mehreren Lagen dicht gedrangter ausserordentlich grosser, mit Aus- 
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griffeijen Herde liefern die Falle 7 and 8. Die Kbrnchenzellen ver- 
schwinden nllmahlich aus den Maschen des gefassfiihrenden Balken- 
werkes, die Gefasse erscheinen jetzt nur von einer diinnen Lage fase- 
rigen Bindegewebes umgeben. Andererseits macht die aussere gliose 
Schicht die gewohnlichen Altersumwandlungen durch: das Faserunetz- 
werk wird immer dicbter, die einzelnen Fasern dicker; die Zellen 
bleiben zunachst imraer nocli gross, protoplasmareich. 

Da die Grenze zwischen dem centralen bindegewebigen und dem 
peripheren gliOsen Tlieil des Herdes naturgemiiss von Anfang an keine 
scharfe gewesen ist, so kann es uns niclit Wunder nelimen, wenn in 
spateren Stadien der Heilung neugebildete Gliafasern verscbieden weit 
in das l)indegewebige Centrum hineinragen. Dieses Verhalten der Glia 
werden wir in weiteren Fallen nocb ufters antreffen, aber schon in dem 
eben erwahnten Fall 8 dringen Biischel von Gliafasern in die peripheren 
Balken des bindegewebigen Centrums vor und lagern sich nebst Binde- 
gewebsfasern den Gefassen des Balkenwerks innig an. 

Die Falle 9 — 12 liefern eine Reihe Beispiele alterer Narben. Man 
kann hier seheu, wie das bindegewebige Centrum entweder sehr porOs 
wird, indem es nach dem Schwund der Kornckenzellen ausschliesslich 
aus einem weitmascbigen GefUss-Balkenwerke besteht, oder in anderen 
Fallen Dank einer Fasernneubildung inncrhalb der Maschen schliesslich 
aus einer dichten fibrosen Masse zusammengesetzt ist. 

Das Gliagewebe der peripheren Narbentheile macht ebeufalls weitere 
Entwicklungsstadien durch. Die gegen das Bindegewebe zu liegenden 
Gewebsschichten bestehen stets aus einem alteren faserigen Gewebe, 
peripherwSrts wird die Glia immer zellreicher, es treten hier allmahlich 
Nervenfasern resp. Ganglienzellen auf, wodurch ein Uebcrgang zu dem 
normaleu Gewebe der Umgebung hergestellt wird. 

Was zunachst die centralwarts gelegenen Gliaschichteu anbelangt, 
so kann man hier durch den Vergleich verschiedener Herde den Ent- 
wicklungsgang des Gewebes deutlich verfolgen. Statt der friiher er- 
wahnten, vielfach verastelten Spinnenzellen treten immer mehr nur 
an den Polenden Auslaufer aufweisende Pinselzellen und Spindel- 
zellen auf (Fig. 8). Die Gliafasern werden dicker und die Maschen 
des durch dieselben gebildeten Netzwerks enger; sie nehmen dabei 
immer mehr eine langliche Form an und zwar in der Richtung con- 
centrisch urn den Herd lierum. Schliesslich besteht diese Schicht aus 
concentrisch verlaufenden Biindeln dicker Gliafasern, mit verschieden 
innig eingeschlossenen Zellleibern (Fig. 8, 9). In diesem Stadium kann 
das Gliagewebe dem Bindegewebe sehr iihnlich aussehen und ist auch 
wohl von alteren Autoren als solches gedeutet worden. Eine specifische 
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Farbung lasst dieses Gewebe ohne weiteres als Gliagewebe erkennen. 
Aber auch ohne specifische F'arbung oder bei einer weniger gut ge- 
lungenen kann, wie es auch Storch (S. 130) angiebt, die richtige 
Diagnose gestellt werden, wcnn man die Bilder einmal kennt. Man er- 
kennt die Glia an dem mehr geknickten, zickzackartigen Verlauf der 
Fasern, wabrend die Bindegewebsfasern mehr wellig verlaufen, und an 
den scharf begrenzten stabchenfbrmigen Gliafasern (Fig. 9). 

Die hussere Schicht der gliosen Zone weist oft die schonsten grossen 
Spinnenzellen (Fig. 2) mit vielen Auslanfern auf, welche in zahllose, 
unregelmassig verfilzte Gliafasern ubergehen. Die Greuze zwischen den 
lieiden Glialagen ist keineswegs cine scharfe; es besteht eine allmalige 
Umwandlung der zelligen Schicht in die faserige, wodurch eine stetige 
Verdickung der compacten Glialage zu Stande kommt. 

Die eben beschriebene, concentrische Anordnung des Gliagewebes 
gilt ganz besonders fiir die sogenannten Erweichungscysten. Die Binde- 
gewebsschicht ist bier meist schwach entwickelt (Fig 8) und fehlt an 
inanchen Cysten oder an einzelnen Stellen einer Cyste (Fig. 9) ganzlich. 
sodass die Cystenwand ausschliesslich aus Gliagewebe von der beschrie- 
henen Structur besteht. In keinem Fall kann ich die Angaben von 
Storch und Muller in Bezug auf eine weiter gehende Aehnlichkeit 
der Cystenwand mit der normalen Hirnoberflache bestatigen. 

In den compacten, soliden Narben ist die bis jetzt beschriebene 
Anordnung der Glia keineswegs die Hegel; sehr oft bildet hier auch 
das altere Gliagewebe der inneren Lagen unregelmassige Netz- und 
Filzwerke; in anderen Fallen ist es zu dickeren, in verschiedener Rich- 
tung verlaufenden Balken angeordnet; in wiederum anderen Fallen ver¬ 
laufen die Gliafasern radiar, was manchen Narben, bei der Bedingung 
des ebenfalls radiaren Verlaufs der Bindegewebsfasern des centralen 
Narbentheils, schon makroskopisch ein strahliges Aussehen verleiht 
(Fig. 3). 

Ganz besonders charakteristisch ist das Verhalten der sogenannten 
Bergmann'schen Fasern der Kleinhirnrinde in der Umgebung der Er- 
weichungen. Sie verdicken sich namlich ganz betriichtlich ohne ihre 
radi&re Anordnung einzubussen. Von einer Veranschaulichung dieses 
Verhaltens durch eine Abbildung nahm ich Abstand, da dieses schon in 
einer sehr typischen Weise durch E. Muller (Fig. 5) bei Erweichung, 
und durch Storch (Fig. 2) und Alzheimer (1904) (Text-Fig. 3, 11, 
12, 18) bei diffusen Sklerosen geschehen ist. Auch Weigert beschreibt 
schon diese Bilder bei sklerotischen Processen (S. 171). 

Ich babe schon oben erwahnt, dass die Greuze zwischen dem glio¬ 
sen und dem bindegewebigen Theil der Narbe keine scharfe zu sein 
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hraucht. So sprach ich von Biischeln von Gliafasern, welche in den 
centralen bindegewebigen Tlieil der Narbe, beziehungsweise in die cen- 
trale Hohle hineinragen. Aehnliches beschreiben aucli Storch, Muller 
und Buchholz (1905). In den iilteren Narben konnen diese Glia- 
biisehel sehr weit gegen das Centrum bin vordringen. Einzelne Balken 
des centralen Narbentheils oder gauze Gruppen solcher bestehen manch- 
mal fast ausschliesslicli aus Gliagewebe (Fig. 1). 

In anderen Fallen kann das Gliagewebe im centralen Tlieil der 
Narbe noch starker vertreten sein. So findet man Ausbuchtungen des 
sonst bindegewebigen Centrums, welche vielfach von breiten Gliazugen 
iiberbriickt werden oder gliiis obliterirt sind. 

Die flachen Rindenerweichungen konnen stellenweise in ganzer 
Dicke vorwiegend gliiis vernarbt sein (Fig. 4). Es kOnnen innerhalb 
solcher Narben auch griissere, unregelmassige lnseln von Gliagewebe 
eingesclilossen sein (Fig. 4, oben). 

Der sclion oben erwahnte Fall 4 bietet alle Uebergangsstufen von 
kleinen typischen Erweichungsherden bis zu rein glibsen Narben. indem 
die Kornchenzellen allmahlich verschwinden und das Gliagewebe sowohl 
von der Peripherie her in den centralen Tlieil des Herdes einstrahlt, als 
sich auch olme Zusammenhang mit der Peripherie aus den im Centrum 
erhalten gebliebenen Gliazeljen entwickelt. 

Aus all dein eben Gesagten geht hervor, dass ich in keiner Weise 
die Angabe von Hoche iiber eine auffallende Torpiditat des Gliagewebes 
bestatigen kann, welches in seinen Versuchen hochstens eine etwas dich- 
tere Lagerung der Kerne am Rande der Erweichungshohlen zeigte. 
Ebensowenig kann ich Schmaus und Sacki beipflichten, wenn sie 
meinen, die regenerative Wucherungsfahigkeit der Glia reiclie nicht 
aus, uin einen durch eine Erweichung gesetzten Defect zu decken. 

Andererseits konnte ich niich aber auch davon nicht uberzeugen. 
dass fast ausschliesslicli das Gliagewebe sich an der Heilung der Er- 
weichungen betheiligt, wie das von Muller angegeben wird. Falle, wie 
die von Muller beschriebenen kommen gewiss vor, sie bilden aber 
meinen Erfahrungen nach nicht die Regel, sondern gehoren eher zu den 
Ausnahmen. 

Nach meinen Untersuchungen betheiligt sich sowohl Glia- als Binde- 
gewebe an der Heilung. Dabei fand ich oft an einem und demselben 
Object den Satz Weigert’s bestiitigt, dass namlich die Glia sich bei 
Heilungsprocessen deni Bindegewebe analog verhalt. Diesem Satz pflichten 
iibrigens im weiteren Sinne auch Storch und Muller bei. 

Nun schwankt aber das quantitative Verhaltniss der beiden Gewebe 
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ganz betrachtlich. Wir wollen jetzt diese verschiedene Betheiligung der 
beiden Gewebsarten in verschiedenen Fallen zu erklaren suchen. 

Ware die Aeusserung von Schmaus-Sacki, dass das Gliagewebe 
grossere Defecte nicht zu decken verinag und andererseits diejenige 
Muller’s, dass das Bindegewebe Hohlen auszufiillen nicht fahig ist, 
wortlich zu verstehen, so wiirde ich beiden Anschauungen beipflichten; 
denn einmal bestehende freie Hohlraume auszufiillen vermag gewiss 
weder Glia nocli Bindegewebe. Durch das blosse Vorriicken des neu- 
gebildeten Gewebes der Umgebung in Folge der fortgesetzten Zellen- 
theilung und des Aussendens von Zellauslaufern und von neugebildeten 
Fasern gegen den Hohlraum bin, kann diescr kaum ganz geschlossen 
werden, hochstens aber eingeengt. 

Es handelt .sieh aber bei der Heilung der Erweichungen um we- 
sentlich andere Verhiiltnisse. Das Gewebe, welches das erweichte er- 
setzt, stararat im Wesentlichen von den innerhalb des Erweichuugsherdes 
erlialten gebliebenen Elementen. 

Das Bindegewebe ist widerstandsfahiger, als das Gliagewebe, des- 
halb bleiben in den centralen Partien grosserer Herde, wo die Erniih- 
rungsbedingungen fiir das Gewebe besonders uugiinstig sind, nur binde- 
gewebige Bestandtheile und zwar hauptsachlich Blutgefasse erhalten. 
Es entstehen dann durch die Vermehrung der erhaltenen Bindegewebs- 
zellen phagocytotisch wirkende Kornchenzellen, welche spUter zum Theil 
zu Grunde gehen, zum Theil aber neben anderen Bindegewebszellen 
faseriges Bindegewebe produciren. Je nach der Menge erhaltener Binde¬ 
gewebszellen entstehen dann entweder nur bindegewebige Lagen um die 
Blutgefasse herurn in Form von einem Balkenwerke oder eine solide 
fibrose Masse. 

In den peripheren, weniger stark ladirten Bezirken grosserer Herde 
und fast in ganzer Ausdehnung kleiner Herde bleiben auch Gliazellen 
erhalten, welche dann faseriges Gliagewebe produciren. 1 ) Die Grenze 
zwischen dem Centrum und der Peripherie ist keine scharfe und daher 
spater die gemischte bindegewebig-gliiise Grenzschicht oder unregel- 
massige Vor.spriiuge des Gliagewebes gegen das bindegewebige Centrum. 

Bei den Erweichungscysten entspricht der centrale Hohlraum den- 
jenigen centralen Partien des afficirten Bezirkes, in welchen nicht ein¬ 
mal Bindegewebselemente erhalten geblieben sind. W ; eiter nach aussen 
folgen dann erst die bindegewebige und weiter die gliose Zone. 

1) Um die ausschliesslich gliose Wucherung an diesen Stellen zu er¬ 
klaren, muss man annehmen, dass die betretfende schadliche Einwirkung zu 
gering war, um das Bindegewebe iiberhaupt anzugreifen und dadurch seine 
Wucherung hervorzurufen. 
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Die hussere gliose Schicht hat keineswegs die Bedeutung einer se- 
cundttren Sklerose urn die primhre bindegewebige Narbe herum. Die 
Wucherung beider Gewebe beginnt ungefahr gleichzeitig und sehr bald 
nach der Entstehung der Erweichung, wie wir das an den verschiedenen 
Beispielen geselien haben. Die Gliawucherung vollzieht sich dabei vor 
allem in demjenigen Degenerationssaum, welchen wir als Lichtungszone 
um das gilnzlich zerfallene Gewebe des centralen Thei(s bezeiehnet 
haben. Diese Degenerationszone gehiirt aber mit zu dem Herde und 
unterscheidet sich von dem centralen Theil desselben nur dadurch, dass 
bier eben mehr Gew'ebe uberhaupt und mithin auch regenerationsfahiges 
Gliagewebe erhalten geblieben ist. 

Aus diesen Auseinandersetzungeu wird auch der Umstand verstand- 
licli, dass in einzelnen Narben Gliagewebe ganz besonders stark ver- 
treten ist — es bandelt sich entweder uin Gebiete, welclic von Hause 
aus besonders reicli an Glia waren (wie die Rinde, zumal die des Klein 
hints, Ammonsliorn usw.) oder um solche, wn die Circulationsverbalt 
nisse ganz besonders giinstig waren. Im Allgemeinen liegen die Cir- 
culationsverhaltnisse in den kleinen Herden am gunstigsten und so 
linden wir auch sowohl bei unseren Untersuchungen als in der Literatur 
die ausschliesslich gliose Heilung kleinerErweichungen erwahnt(Wei gert. 
Muller, Borst). 

Was den Neubildungsprocess der Glia selbst anbelangt, so geht er 
dem oben citirten Satz gentass bis in die feinsten Details analog dem- 
jenigen des Biudegewebes vor sich. Es vermehren sich erst die Zellen. 
Hierbei habe ich nie (auch in den Fallen der weiteren Abschnitte dieser 
Arbeit nicht) eine Mitose gesehen im Gegensatz zu der Gliawucherung 
bei Wundheilung (vergl. Saltykow 1905). Oft werden grosse, ge- 
lappte Kerne, Riesenkerne und mehrkernige Gliazellen angetroffen, was 
zu der Annahme berechtigt, dass die directe Zelltheilung bier in Frage 
kommt. Die neugebildeten Zellen bekommen imnter zahlreicbere und 
feiner verzweigte Auslaufer, welche sich allmahlich zu fertigen Glia- 
fasern differenciren. Der Zusammenhang neugebildeter Fasern mit den 
Zellen lockert sich im Laufe der Zeit. Die Fasern bilden anfangs ein 
feines Netzwerk, welches allmahlich zu dichteren Massen intmer dicker 
werdender Gliafasern wird. Die Zellen nehinen inzwischen an Grosse 
und im Verhaltniss zu der Fasernmenge auch an Zahl ab. 

Die Differencirung der ZellenauslUufer zu Fasern kann man be¬ 
sonders gut dank der Weigert’schen Farbung verfolgen. Es treten 
namlich erst blau gefarbte zarte Streifen innerhalb der Auslaufer auf. 
welche gegen die Spitze der Auslaufer zu einer blau gefiirbten Faser 
zusantmenfliessen (vergl. meine Fig. 12, Fig. 30 von Lugaro, Fig. 4. 
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5, 6, 7 auf Tafel X und Fig. 3 und 4 auf Tafel XI von Alzheimer 
[1904]). Naturlich bleibt die Ranvier-Weigert’sche Anschauung iiber 
die Unabhkngigkeit der Gliafasern von den Zellen durch diese Be- 
schreibung unangetastet; bezieht sich doch jene Anschauung auf fertiges 
Gliagewebe, nicht aber auf das in Wucherung begriffene. 

Eine Entstehung von Gliafasern zwischen den Zellen konnte ich 
ebensowenig je nachweisen wie eine vielfach angenommene derartige 
Neubildung von Bindegewebsfasern ausserhalb der Bindegewebszellen. 
Hier wie dort konnte ich stets und an verschiedenen Objecten nur eine 
Differencirung der Zellenauslaufer zu Fasern feststellen. 

II. Liehtungsbezirke. 

Der Name „Liehtungsbezirke 11 wurde von Borst 1897 fiir Gebilde 
eingefiihrt, welche vorher schon unter dem Namen „granular desinte- 
gration" (Clarke) mehrmals beschrieben worden sind. 

Enter dieser Bezeicbnung versteht man kleine, makroskopiscb meist 
erst an Schnltten eben sichtbare, versebieden scharf begrenzte Degene- 
rationsherde, welche gewohnlich ein central gelegenes kleines Blut- 
gefass enthalten. Innerhalb dieser Herde zeigen vor Allem Mark- 
scheiden und Ganglienzellen hochgradigen Zertall bis zum vollstilndigen 
Schwund. Durch ein Zusammenfliessen mehrerer, in Folge dieses 
Zerfalls entstandener Liicken bilden sich ofters grossere Hohlraume, 
von welchen der Lichtungsbezirk ganz durclisetzt sein kann. Die Axen- 
oylinder bleiben gewohnlich langere Zeit hindurch gut erhalten. 

Was die Entstehung dieser Herde anbelangt, so hat Arndt als 
ihre Ursache die Lym'phstauung betrachtet. Diese Anschauung haben 
spater hauptsachlich Borst und Schmaus vertreten. Als Beweis da- 
fiir betrachtet Borst das Vorhandensein erweiterter Lymphraume in 
denselben Praparaten. Auch ich fand ofters perivascularc Cysten neben 
den Lichtungsbezirken; bei meinen Untersuchungen schien mir aber fur 
eine gewisse Bedeutung der Lymphstauung bei der Entstehung der 
Liehtungsbezirke besonders der Umstand zu sprechen, dass ich neben 
■den typischen Lichtungsbezirken verschiedene kleine Gewebslucken vor- 
fand, welche zum Teil erweiterten pericellularen Raumen entsprachen 
und durch das Aneinanderlegen und teilweise Zusammenfliessen Lichtungs- 
bezirke entstehen liessen. Aehnlich verhielten sich auch andere kleine 
Liicken, welche den auch von Borst beschriebenen entsprachen und 
je einen Axencylinder einschlossen. Diese Liicken traten zweifellos 
an der Stelle degenerirter Markscheiden auf, waren aber zum Theil 
bedeutend weiter, als es der Dicke der Markscheiden entsprechen wiirde, 
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so dass man an das Zusammenfliessen der Degenerationsliicken mit 
Lymphraumen denken musste. 

Angesichts der bis jetzt angefiikrten niorphologischen Yerkiiltnisse 
innerlialb der Bezirke (Erhaltenbleiben der Axencylinder) war es a priori 
anzunehmen, dass Gliazellen bier gut erhalten bleiben mussen. Und 
in der That findet man verschiedene Litteraturangaben, welche nicht 
nur von einem Erhaltenbleiben, sondern auch von einer Vergrosserung 
der Gliazellen berichten. 

Arndt boschreibt eine Hypertrophie der „embryonalen Binde- 
gewebszellen 11 und dieAusbildung eines Faserwerkes unter Betheiligung 
von Spinnen- und Pinselzellen als einen primaren Process innerhalb 
der Herde, welcher Process erst secundiir Nervenfasem zum Schwund 
bringe. 

Borst fand diese Herde bei multipier Sklerose und glaubt Ueber- 
giinge von diesen zu den sklerotischen Herden gesehen zu haben, so 
dass er die Lichtungsbezirke fiir Vorstadien dieser Herde halt. Er 
beschreibt eine Anquellung der Gliazellen zu endothelahn lichen 
Elementen ohne Ausliiufer und die Entstehung eines feinen Glianetze.s 
in den Herden. Borst (1004) halt dabei den Process der Wucherung 
nicht fiir einen nur substituirenden Proliferatiousvorgang, sondern fiir 
einen primiir durch Hyperlymphose veranlassten. 

Schmails schliesst sich im Wesentlichen der Beschreibung von 
Borst an und halt auch die Bedeutung der Bezirke fur die Entstehung 
der multiplen Sklerose fiir moglich. 

Ich will hier auf die Discussion der Frage, ob diese Herde that- 
sachlich durch die Lympbstauung hervorgerufen werden oder ob die 
einzige Ursache ihrer Entstehung in der Blutgefiissalteration liegt und 
erst naclitraglich das degenerirte Gewebe von Lymphe iiberstrbmt wird, 
nicht eingehen. Bemerken mbchte ich nur, dass ich zu der zweiten 
Erkliirung hinneige, so dass ich die Lichtungsbezirke genau so auf- 
fassen mochte, wie es Alzheimer in Bezug auf seine arteriosklerotischen 
Herde thut; er sagt: „Histologisch betrachtet steileu die arteriosklero¬ 
tischen Erkrankungsherde eine unvollkommene Erweichung dar“ (1902, 
S. 698). Wir werden weiter sehen, dass die Alzheimer’schen Herde 
viele Uebereinstimmungen mit den Lichtungsbezirken aufweisen. ja icb 
mochte sagen mit denselben identisch sind. 

Darnach wiirde ich mir die Entstehung der Lichtungsbezirke durch 
eine geringerc sklerotische Veranderung der in Frage kommenden 
Arterien, als es bei den Erweichungeu der Fall ist, erkliiren, so dass 
hier nur die am ivenigsten wiederstandsfahigen Gewebselemente zu 



Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 



Heilungsvorgange an Erweich., Lichtungsbez. u. Cysten des Gehirns. 1075 


Grunde gehen, wahrend andere und darunter die Gliazellen gut erhalten 
bleiben (vergl. Alzheimer 1. c.). 

Was die Meinung Borst’s in Bezug auf einen Zusammenhang der 
Lichtungsbezirke mit der multiplen Sklerose anbelangt, so knnn ich 
derselben schon deshalb nicht beipflichten, da ich Lichtungsbezirke sehr 
hiiufig in Fallen gefunden habe, welche mit der multiplen Sklerose 
nichts zu thun hatten und andererseits fiinf Falle von multipier Sklerose 
darauf bin untersuchte ohne auch einen einzigen Lichtungsbezirk vor- 
gefunden zu haben. Mithin muss ich das Vorkommen von Liclitungs- 
bezirken bei multipier Sklerose fiir etwas Nebensachliches balten. 

An 10 Gehirnen, welche verschiedeu zahlreiche Lichtungsbezirke 
enthielten, konnte ich Wucherungsvorgauge wahrnehmen; diese waren 
mit den von den oben erwahnten Autoren beschriebenen dem Wesen 
nach identisch. 

Ich lasse nun die abgekurzten Untersuchungsprotokolle folgen. 

Protokolle. 

Fall 1. Gljahrige Frau. Syphilis. Gehirnerweichungen. 

Mikroskopisch: Das Gehirngewebe ist vielfach von zahlreichen, 
kleinen, scharf begrenzten Liicken durchsetzt, in welchen man manchmal noch 
besser erhaltene Ganglienzellen und Zellreste findet. In der Nahe einer Er- 
weichungscyste liegen ziemlich zahlreiche grossere typische Lichtungsbezirke. 
Am Rande derselben und im inneren, den Brucken des erhaltenen Gewebes 
entsprechend, fallen gut erhaltene Gliazellen auf. Viele derselben zeigen eine 
Vermehrung von Protoplasma und zahlreiche Ausliiufer. lm Inneren der 
meisten Bezirke sind Blutgefiisse zu sehen. Neben einander liegende Bezirke 
lassen durch Zusammentliessen grossere gelichtete Felder entstehen. 

Fall 2. 40jahriger Mann. Angioma cavernosum cerebri. 

Mikroskopisch: In der Umgebung des Cavernoms befinden sich zahl¬ 
reiche sehr scharf begrenzte Lichtungsbezirke. Die Gliazellen sind gut erkenn- 
bar, ihre Kerne etwas angeschwollen, blaschenformig. An manchen Zellen 
treten die Auslaufer besonders deutlich hervor. Die Gliafasem sind ebenfalls 
erhalten und treten stellenweise in Form eines Reticulum scharf auf. 

Fall 3. 32jahriger Mann mit Gehirngliom. 

Mikroskopisch: In der Nilhe des Glioms zahlreiche Lichtungsbezirke. 
Vielfach lliessen kleinere Lichtungsbezirke mit einander zusammen, wodurch 
unregelmassig begrenzte grossere Felder entstehen. Die Gliazellen zeigen zum 
Theil eine bedeutende Vergrosserung und eine schiirfer hervortretende Ver- 
astelung ihrer Auslaufer. Das gliose Netzwerk ist nur stellenweise undeutlich 
sichtbar. 

Fall 4. 65jahriger Mann. Paralysis progressiva. Arteriosklerose. 

Mikroskopisch: An verschiedenen Stellen des Gehirns werden neben 
kleinen perivasculiiren Cysten verschieden zahlreiche Lichtungsbezirke ange- 
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troffen. Diese sind sehr unscharf and unregelmassig begrenzt. Gliazellen sind 
iiberall gut erhalten, fallen aber ganz besonders auf am Rande der Bezirke, 
wo sie die Form von vielfach verastelten Spinnenzellen aufweisen. Die peri- 
cellularen Riiume sind iiberall stark erweitert, liegen vielfach gruppenweise 
nebeneinander, wodurch gelichtete, den Lichtungsbezirken iilmlich aussehende 
Felder entstehen. 

Fall 5. 87jahrige Frau. Pachymeningitis haemorrhagica. Atrophia ce¬ 
rebri. Sender Verfolgungswahn. 

Mikroskopisch: Zahlreiche typische Lichtungsbezirke. Viele sklero- 
tische Arterien sind auf liingeren Strecken von gelichtetem Gehirngewebe urn- 
geben. Diese Lichtungen sind nach aussen scharf begrenzt und haben im 
Ganzen die Structur gewohnlicher kleiner Bezirke. Die Gliazellen innerhalb 
derselben zeigen zahlreiche lange Ausliiufer, welche vielfach in untereinander 
verfilzte Gliafasern iibergelicn. 

Fall 6. 70jahrige Frau mit hochgradiger Arteriosklerose und multiples 

Erweichungen. 

Mikroskopisch: Sowohl in der Niihc der Erweichungen, als sonst 
zahlreiche Lichtungsbezirke. Dicht neben einem Erweichungsherd befindet 
sich ein hanfkorngrosser, unregelmassig und unscharf begrenzter Bezirk, 
welcher aus einem dichten Filzwerk feiner Gliafasern besteht. Zwischen den 
Fasern sind kleine und grosse Gliakerne sichtbar; an den grosseren derselben 
ist ein Protoplasmasaum deutlich zu erkennen. Viele dieser Zellen und Kerne 
liegen in kleinen rundlichen Liicken. Ferner ist der Herd von stellenweise 
dicht nebeneinander liegenden zahlreichen Corpora amylacea durchsetzt. Urn 
die Gefasse innerhalb des Herdes sind die Gliafasern besonders dicht concen- 
trisch gelagert. 

Fast der ganze rechte Linsenkern und die rechte Capsula interna sind 
von zahlreichen kleinen, makroskopisch am Schnitt nur zum geringen Theil in 
Form von feinsten nadelstichiihnlichen Liicken sichtbaren Lichtungsbezirken 
durchsetzt. Mikroskopisch erscheinen dieselben bei Gliafarbung aus einer An- 
zahl unscharf begrenzter kleiner Ilohlraume zusammengesetzt, welche am 
Rande mehr oder weniger faserige Zerfallsproducte der Hirnsubstanz aufweisen 
unddurch Briicken ahnlicher Masse theilwcise oder vollstandig von einander ge- 
trennt sind (Figg. 13, 14). Bei van Gieson’s Fiirbung sehen diese Lich¬ 
tungsbezirke, zumal im Bereiche der Capsula interna, schiirfer begrenzt aus, 
da ibr blasses, degenerates Gewebe deutlicher gegen das dunklere compacte 
Gewebe dor Urngebung absticht. Bei der Markscheidenfiirbung ist der kornige 
und faserige Inhalt der Lichtungsbezirke der Capsula interna dunkelblau ge- 
farbt. Viele dieser Herde liegen an den Gefassen oder schliessen Gefasse in 
ihrem Innern ein (Fig. 14). 

Nun sieht man in vielen dieser Bezirke, und zwar hauptsacblich in 
ihren Randpartien, grosse Gliazellen mit zahlreichen Ausliiufern, welche in 
Gliafasern iibergehen (Figg. 10, 11, 12, 13, 14) und mehr oder weniger zahl¬ 
reiche freie Gliafasern. Sowohl die Auslaufer der Gliazellen, als die Glia¬ 
fasern setzen sich vielfach in die erwahnten Reste der Gehirnsubstanz hinein 
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fort. Daneben sieht man kleine Gliazellen und Gliakerne mit einzelnen ange- 
lagerten Gliafasern. Die grossen Gliazellen sind manchmal mit mehreren ver- 
schieden grossen Kernen versehen (Pigg. 11, 12), die aus ihren Auslaufern 
ausstrablenden Fasern sind oft sehr weit zu verfolgen (Figg. 10, 11). 

Sammtliche grosseren Gefasse zeigen, zumal in der Nahe des Ependyms, 
eine starke fibrose Wandverdickung. 

Auch die Marksubstanz der grossen Hemisphiiren ist ziemlich dicht von 
zahlreichen Licktungsbezirken durcbsetzt, welche zum Theil die eben beschrie- 
benen Gliazellen enthalten. Ausserdem findet man iiberall ganz kleine rund- 
liche und langliche Liicken im Gewebe zerstreut. 

In dem centralen Theil einer ganz friscben Erweichung sind Lichtungs- 
bezirke erkennbar, deren Inneres bei der Markscheidenfarbung eine dunkel- 
blauschwarze Farbe annimmt. 

Fall 7. 53jahriger Mann. Arteriosklerotische Gehirnatrophie. 

In den centralen Ganglion und in der Marksubstanz der grossen Hemi- 
spharen fanden sich makroskopisch zahlreicho bis linsengrosse blasse und 
braunliche Herde. 

Mikroskopisch: An verschiedensten Stellen werden zahlreiche typische 
Lichtungsbezirke angetrofTen, daneben befinden sich ahnliche Bezirke, welche 
von einem losen Netzwerk von Gliafasern und von grossen Spinnenzellen ein- 
genommen sind. In dem Netzwerk sind Axencylinder und Myelintropfen ein- 
gelagert. Die nebeneinander liegenden Herde von dieser Structur fliessen viel- 
fach miteinander zusammen. 

Den makroskopisch gesehenen Ilerden entsprechend befinden sich 
grossere Felder, welche dieselbe Structur aufweison, wie die eben beschrie- 
benen typischen Lichtungsbezirke. 

Fall 8. 73jiihrige Frau. Hochgradige Arteriosklerose. 

In den centralen Ganglion und in der Marksubstanz der grossen Hemi- 
sphiiren zahlreiche bis hochstens linsengrosse, theils braunliche, theils grau- 
weissliche, durchscheinende, narbenahnliche Herde. 

Mikroskopisch: Zahlreiche typische grossere Lichtungsbezirke mit 
vergrdsserten Gliazellen im lnnern und am Rande. Die Kerne dieser Zellen 
zeigen oft eine grobkornige Chromatinanordnung, sind bedeutend ange- 
schwollen. Innerhalb der Herde sind zahlreiche Axencylinder nachzuweisen. 
Ferner zahlreiche kleine, scharf begrenzte Liicken, welche Gliakerne oder in 
Zerfall begriffene Gliazellen, selten Ganglienzellen einschliessen, oder ahnliche 
langliche Liicken mit eingeschlossenen Axencylindern wabrnehmbar. Bei einer 
gruppenweisen Lagerung dieser Liicken entstehen Gebilde vom Aussehen ge- 
wohnlicher Lichtungsbezirke. Viele Lichtungsbezirke farben sich nach Wei- 
gert-Pal dunkelblau. In einem Theil der Bezirke ist die Gliawucherung be- 
sonders stark ausgesprochen, so dass die Herde fast ausschliesslich aus einem 
dichteren Gliafilzwerk bestehen. Grossere Herde dieser Art entsprechen den 
makroskopisch gesehenen narbeniihnlichen Gebilden. 

Fall 9. 61jahriger Mann. Dementia senilis. Allgemeine Arteriosklerose. 
Pharynxcarcinom. Gehirnerweichung. 
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Mikroskopisch: Ziemlich zahlreiche, kleine, scharf gegen die Urage- 
bung abgesetzte Lichtungsbezirke. Innerhalb der meisten Bezirke ist ein ver- 
schieden dichtes Glianetz mit grossen eckigen und sternfdrmigen Gliazellen 
ausgespannt. Mancbe Bezirke sind zu feinfaserigen gliosen Narben geworden, 
in welchen nur hier und da kleine Liicken eingestreut sind (Fig. 15). 

Fall 10. 55jahriger Mann. Paralysis progressiva. Multiple Hirn- 
erweichung. 

Mikroskopisch: Zwischen den Erweichungsherden und Cysten sind 
Lichtungsbezirke in grosser Menge vorhanden. Dieselben zeigen die verschie- 
densten Stadien einer gliosen Vernarbung. Bald hauptsiichlich neugebildete 
grosse Gliazellen mit ausstrahlenden Gliafasern, bald ein festeres dickfaseriges 
Filztverk mit eingestreuten runden Gliakernen. 

Kurz zusammenfassend finden wir bei der Untersuchung der eben 
bescliriebenen Falle folgendes. 

In den weit meisten Lichtungsbezirken sind progressive Vorgange 
an deni Gliagewebe wahrzunehmen. Man sieht zunachst eine Ver- 
grosserung der Gliazellen und zwar sowohl innerhalb der Lichtungs¬ 
bezirke als um diese herum. Die Zellen werden zu grossen eckigen 
Elementen mit grossen Kernen und langen Auslauferu. 

In anderen Fallen zeigen diese vielfach mehrkernigen (Fig. 11, 12) 
Zellen ganz besonders stark verastelte Fortsatze. Diese gelien in lange, 
neugebildete Gliafasern iiber (Fig. 10, 11), welcbe dann innerhalb der 
Bezirke hauptsiichlich in den Briicken des erhaltenen Gehirngewebes 
verlaufen (Fig. 13). 

Gerade an den Lichtungsbezirken ist die im ersten Abschnitt ge- 
schilderte Differenzirung der Zellenauslaufer zu Gliafasern besonders 
deutlich zu verfolgen, auch stammt uieine daselbst augefuhrte Fig. 12 
von einem solchen Priiparat, sowie die Fig. 3 und 4 der Tafel XI 
Alzheimer’s sich auf arteriosklerotische Herde beziehen. 

Mit der Zunahme der Menge der Fasern verflechten und verhlzen 
sich dieselben immer inniger untereinauder (Fig. 14). In Folge der 
Vermehrung dieser neugebildeten Fasern werden die Gewebsbriicken all- 
miilig ganz von denselben durchsetzt und die Liicken zwischen den 
einzelnen Briicken eingeengt. Schliesslich wird das Ganze zu einer 
Narbe, welche aus einem gliosen Netzwerk besteht und nur an den 
hier und da erhalten bleibenden Liicken als ein urspriinglicher 
Licbtungsbezirk erkennbar ist (Fig. 15). Spiiter verschwinden auch diese 
letzten Liicken, das Gewebe wird dichter. Die Gliazellen sind in- 
zwischen bedeutend kleiner geworden und erscheinen in dem Netzwerk 
der Fasern innig eingeschlossen, sodass manchmal nur ihre Kerne sicht- 
bar bleiben. 

Borst erwahnt, dass er auch mehr diffuse Veriinderungen aim- 
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licher Art wie iu den Lichtungsbezirken beobachtet hat; ich sah eben- 
falls bedeutend grossere bis linsengrosse Bezirke, welche zum Theil 
durch das Zusammenfliessen kleinerer entstehen und schon makroskopisch 
in Form von durchscheinenden Herden sicbtbare Narben hinterlassen *). 
(Vergl. Fall 7 und 8). Mikroskopiscb bestehen diese Narben aus einem 
gleichmiissigen Netz von Gliafasern mit eingelagerten grossen 
Gliazellen und weisen erbaltene Axencylinder und Reste von Mark- 
scbeiden auf. 

Von weiteren, nooh weniger regelmassig und scharf begrenzten 
Licbtungen und gliosen Herden wird noch ini IV. Abschnitt dieser 
Arbeit die Rede sein. 

Ich kann nicht umhin, hier auf gewisse Herde einzugeben, welche 
von verschiedenen Autoren, zumal von Alzheimer, bei manchen 
Geisteskrankheiten im Gehirn beschrieben worden sind. Diese Herde 
weisen die weitgehendste Aehnlicbkeit, zum Theil, wie es mir scheinen 
will, eine vollkomniene Identitat mit den Lichtungsbezirken auf. 

Oppenheim und Hoppe beschreiben zwei Falle von „miliarer 
disseminirter Encephalitis corticalis et subcorticalis" bei Chorea 
chronica. Die meist perivascularen Herde wareu makroskopisch eben 
sichtbar, sie enthielten in jungeren Stadien Pigment, epithelioide Zellen, 
corpora amylacea, in spateren Stadien bestanden die Herde aus ge- 
schwungenen Gliafasern und nur wenigen Zellen. Die Figur C stellt 
eine kleine gliose Narbe dar, welche einem vernarbten Lichtungsbezirk 
ahnlich aussieht. Die Verfasser fassen den Process als eine Entziindung 
mit Ausgang in Sklerose auf. Daueben fandeu sich vereinzelte rundliche, 
scharf begrenzte Gebilde, welche der Beschreibung much an frische 
Lichtuugsbezirke erinnern. 

Binswanger fand bei Arteriosklerose je ein atheromatoses Gefiiss 
einschliessende Herde mit Entartung der Ganglienzellen, Vermebrung 
der Gliakerne und zahlreichen Spinnenzellen. In ihrer Cmgebung war 
die Glia verdichtet und zeigte Anhhufungen von Spinnenzellen. 

Buchholz (1897) schildert bei chroniscber Paranoia der Epilep- 
tiker meist in der Hirnrinde gelagerte herdartige Partien, welche in 
der Mitte inancbmal Gefiisse und Reste verodeter Gefasse einschliessen. 
Die Herde enthalten Spinnenzellen und neugebildete Gliafasern, welche 
stellenweise sehr derb und dicht gelagert erscheinen. Verfasser erkliirt 


1) Ich brauche kaum zu erwahnen, dass es sich dabei nicht um Herde 
der multiplen Sklerose handelt, dazu sind unsere Herde zu sparlich und 
sehen ihrer Grosse und Form nach zu sehr einander ahnlich aus; auch ihre 
Farbe entspricht nicht derjenigen der Herde von multipier Sklerose. 
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die Gliawucherung aua einer Entwickungsstiirung, die Degeneration der 
nerviiseu Eleraente und die fibriisen Gefassveranderungen hiilt er fur 
secundare Processe. 

Alzheimer beschrieb wiederholt in arteriosklerotischen Gehirnen 
verscbieden gestaltete Herde um skerotische Arterien herum: keilffirmige 
Rindenherde, Herde der Binswanger’schen Enceplialitis subcorticalis 
und solche der perivascularen Gliose, deren Entstehung er durch die 
Gefassveriinderung erkliirt. In diesen Herden fand er eine verschieden 
stark ausgesprochene Degeneration der Ganglienzellen und der Nerven- 
fasern mit Wuckerung der Glia. Sp&ter entwickelten sich daraus aus- 
schliesslich aus Glia bestehende Herde. Sowohl in manchen jungeren 
Herden als in den gliosen Narben erwahnt er eingelagerte Kornchenzellen. 

Aehnliche sklerotische Herde erwahnt Buckholz (1905) in einer 
spateren Arbeit bei Gehirnarteriosklerose. 

Ganz besonders lebhaft erinnern an Lichtungsbezirke die von 
Dinkier in einem Gebirn mit hocbgradigen Gefassveranderungen be- 
schriebenen Herde. Es handelte sich uni hirsekorn- bis stecknadelkopf- 
grosse Bezirke mit einem wabigen Bau des von zahlreichen LiickeD 
durchsetzten Gewebes. Die Nervenfasern und die Ganglienzellen waren 
hier in Zerfall und Sclnvund begriffen; daneben sah man entweder nur 
massig vermehrte Gliazellen und Gliakerne, oder zahlreiche neugebildete 
verbstelte Spinnenzellen. wodurch das faserige Gefiige dichter wurde. 

Die von Redlich in drei Fallen gesehenen Herde unterscheiden 
sich von den bis jetzt angefuhrten durch ihre geringe Dimension, nam- 
lich von der Grosse einer Ganglienzelle bis zum Vier- bis Sechsfachen 
einer solchen. Die Herde lagen ausschliesslich in der Rinde, schlosscn 
mancbmal im Centrum eine Kapillare ein, zeigten einen Zerfall der 
nervbsen Elemente und bestanden zum Theil aus einem dichten Flecht- 
werk feinster Gliafaserchen. Verfasser halt die Gliaueubildung fiir 
einen wahrscheinlich secundarcn Vorgang; auch wird in einem Fall eine 
hochgradige Arteriosklerose angegeben. Die mancbmal mehr bomogene 
oder kiirnige Bescbaffenheit der Herde erkliirt Redlicb durch eine 
Degeneration der gliosen Bezirke. 

Aehnliches scheinen in einem Fall Blocq und Marinesco ge- 
sehen zu haben. 

Wie wir aus deni eben Angefi'ihrten ersehen, wurden die in Rede 
stehenden Herde in verschiedener Weise gedeutet, das Richtige hat 
wobl Alzheimer getroffen, welcber dieselben ausdriicklich mit der 
Arteriosklerose in Zusammenhang bringt und die degenerativen Ver- 
iinderungen am Nervengewebe am bestimmtesten erwahnt. Fur mich 
hat die Gliawucherung auch in diesen Herden die Bedeutung eines 
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reparatorischen Processes, welcher mit einer Narbenbildung endigt. Das 
friihzeitige Auftreten der Wucherungserscheiimiigen, und zwar zu der 
Zeit, wo die Degeneration immer noch fortschreitet, spricht ja nicht 
gegen diese Auffassung; ahnlicbes haben wir bei den Lichtungsbezirken 
geseben, nicht viel anders sind die Verhaltnisse vielfach auch bei bitide- 
gewebiger Vernarbung. 

Auf die Bedeutung des gelegentlichen Auftretens von Kiirncheu- 
zelien in diesen Herden fiir die eingangs angedeutete Verwandtschaft 
der Lichtungsbezirke mit Erweichungsherden werden wir nocti im 
letzten (IV.) Abschnitt dieser Arbeit zu sprechen kommen. 

Urn auf meine eigenen Untersuchungen zuriickzukommen, so habe 
ich also stets eine ausschliesslich gliose Vernarbung der Lichtungs¬ 
bezirke obne Betheiligung des Bindegewebes wahrnehmen kfiunen. 

Dieser Befund steht im Einklang mit den Ausfuhrungen, welche 
ich im Schlusstheil des ersten Abschnittes dieser Arbeit iiber die Ur- 
sachen der bindegewebigen oder der gliosen Heilung machte. Bei den 
Lichtungsbezirken handelt es sich eben um eine noch geringere Exten- 
sitfit und Intensitat der Gewebsschadiung, als bei den kleinsten (glios 
heilenden) Erweichungeu. 


III. Gehirncysten. 

Die weit meisten Cysten 1 ) des Centralnervensystems kommen, wie 
ich mich auch bei meinen Untersuchungen fiberzeugen konnte, durch 
die Erweiterung der perivascularen Raume zu Stande. Eine Erweiterung 
der adventitiellen Raume kommt bedeutend seltener vor und erreicht 
kaum einen hiiheren Grad. 

Nun raoclite ich, bevor ich auf die uns hier interessirenden Vor- 
ghnge an den Cysten zu sprechen komme, mit wenigen Worten auf die 
Structur der perivascularen Raume eingehen und zwar hauptsachlich 
auf Grund eigener Untersuchungen. Diese Ausfuhrungen sind fiir das 
Verstandniss der weiteren Auseinandersetzungen unbedingt nothwendig, 
da noch selir wenig Bestimmtes fiber die feinere Structur dieser Raume 
bekannt ist, existirt docli sogar eine Anschauung, nach welcher es 
fiberhaupt keine perivascularen Raume giebt (vergl. weiter unten Nissl). 

Im Gegensatz zu den adventitiellen Raumen, welche eine grossere 
Anzahl kleiner Spalten darstellen, bildet der perivasculare Raum eine 

1) Von den sogenannten Erweichungscysten ist hier natiirlioh nicht die 
Rede. Beziiglich der postmortal entstehenden Hohlraume, welche frfiher eben- 
falls fiir Cysten gehalten wurden, vergleiohe meine Arbeit in den Verhandl. 
der Deutschen pathol. Gesellsch. 
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einzige Hbhle, weir,he das Blutgefiiss von alien Seiten, oder wenigsteus 
in grosser Ausdehnung seiner Circumferenz umfasst. 

Die Wand der perivascularen Raume kleinster Gefiisse wird nor- 
maler Weise nur durch eine Schicht Endothel gebildet, welches im Be- 
reiche der ausseren Wand unmittelbar deni etwas verdichteten Glia- 
gewebe anliegt. In pathologischen Fallen, bei der Erweiterung der 
Riiume oder bei sclerotischen Veranderungen der Blutgefiisse tritt mancb- 
mal ausserhalb der Endothelschicht eine homogene, mit van Gieson 
roth farbbare Mem bran auf. Ihre Entstehung ist ebenso schwer zu ver- 
folgen wie in pathologischen Fallen die Entstehung einer ahnlichen 
Schicht an der sonst nur aus Endothel bestehenden Wand der Blut- 
capillaren. 

Perivasculiire Raume der etwas grosseren Gefasse weisen schon 
normaler Weise diese „structurlose Haut“ (Kolliker) auf. An noch 
grosseren Gefassen ist nach aussen vom Endothel eine deutlich faserige 
Bindegewebslage vorhanden, welche mit der Zunahme des Gefasskalibers 
immer starker ausgesprochen ist. 

Normale perivasculare Riiume lasseu gewohnlicli keine weiteren 
Structureinzelheiten erkennen. Aber schon bei einer geringen Erweite¬ 
rung der Raume wird oft in der Hfdile ein Fasernsystem sichtbar. lu 
der Literatur tinde ich folgende sich darauf beziehende Angaben. 

Fromman erwahnt Gliafasern, welche sich an der Adventitia an- 
heften und mithin, wie auch aus einer weiteren, spiiter zu erwahnenden 
Aeusserung des Verfassers hervorgeht, den perivascularen Raum durch- 
queren miissen. 

Ramon y Cajal sagt, dass die perivascularen Neurogliazellen der 
grauen Gehirnsubstanz je einen oder mehrere kriiftige Fortsiitze sendee, 
welche sich an der ausseren Flache des Capillarendothels ansetzen. 
Jede Capillare diene Tausenden dieser Pseudopodien zur Insertion. Diese 
Angabe steht in Widersprueh mit der Weigert’schen Auffassung, 
welcber auch Alzheimer (1904, S. 73) beipflichtet, dass die Glia- 
zelleu nicht mit der Gefasswand, sondern nur mit der Gliahulle der 
Gefasse in Verbindung stehen. 

Am bestimmtesten hussern sich Gombault und Philippe; sie 
erw&hnen dunne Fasern, welche, zwischen der Innenflache des peri¬ 
vascularen Raumes und der Oberflache des Gefiisses schriig ausgespaunt, 
den Raum iiberbrucken. Diese Fasern sind von platten Zellen uber- 
deckt. 

Einige weitere Angaben werde ich noch spiiter anfiihren, da die 
betrefl'endeu Autoren das intralymphatische Reticulum fur eine patho- 
logische Bildung halten. 
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Bei meinen Untersuchungen sah ich an leicht erweiterten perivas¬ 
cularen Raumen zahllose, feinste Faserclien, welche theils dem Binde- 
gewebe, theils der Glia angehorten, wie das am besten bei den spater 
zu besprechenden pathologischen Veranderungen zu erkennen ist. Diese 
Fasern verbinden entweder in geradliuigem Verlauf die Gefassadventitia 
mit dem Gliagewebe unterhalb des Endotbels der Susseren Raumwand, 
oder bilden ein mehr netzformiges uud dann gewohnlich bindegewebiges 
Reticulum innerhalb des perivasculiiren Raumes. — Dieses erinnert dann 
sehr an dasjenige der Sinus der Lymphdriisen mid ist oft von grossen 
platten Endothelzellen iiberdeckt. 

Da die perivascularen Raume ihren Inhalt in den epicerebralen 
Raum ergiessen, so wild ihre Erweiterung nicht nur durch locale Ver¬ 
anderungen, z. B. an den Gefiissen. sondern auch durch die Verdickung 
der inneren Meningen hervorgerufen (vergl. auch Borst, 1904). Da- 
durch hauptsachlich wird das haufige Vorkommen zahlreicher Cysten 
in den senil atrophischen Gehirnen und in den Gehirnen der Paraly- 
tiker erklarlich. 

Nach diesen kurzen Bemerkungen iiber die perivascularen Raume 
werde ich die Untersuchungsprotokolle meiner Falle in extenso anfiihren, 
um nachher die gewonnenen Resultate und die beziiglichen Literatur- 
angaben zu besprechen. 

Reparatorische I’rocesse an den Cysten konnte ich in 20 Gehirnen 
nachweisen. 

Protokolle. 

Fall 1. 61 jahrige Frau. Syphilis. Hirnerweichung. 

Mikroskopisch: Einzelne perivasculare Raume sind erweitert, ihre 
Umgebung ist stark degenerirt, gelichtet. In dem gelichteten Gewebe treten 
einzelne grosse Gliazellen deutlich hervor. 

Fall 2. 62 jahriger Mann. Arteriosklerose. Multiple Erweichungen. 

Mikroskopisch: Zahlreiche kleinere Blutgefasse zeigen eine bedeutende 
Erweiterung der perivascularen Raume. Die im Zusammenhang abgelosten 
Endothelien liegen vielfach im Innern der Raume. Um diese Raume herum 
hat sich eine schmale Lichtungszone ausgebildet. An anderen Stellen sind die 
Lymphraume starker erweitert, enthalten eine kornig-vacuolare Masse; die 
Lichtungszone ist deutlicher ausgesprochen und enthalt oft grossere Liicken. 
An manchen Stellen schwindet die Grenzo zwischen dem erweiterten Lymph- 
raum und der Degenerationszone und das Ganze wird zu einem unregelmassig 
begrenzten Hohlraum. Um diesen herum findet man hier und da grosse Glia¬ 
zellen mit langen Auslaufern. 

Die adventitiellen Raume sind ebenfalls erweitert, enthalten grosse 
Endothelzellen, zum Theil formliche mehrkernige ltiesenzollen, welche sich 
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stellcnweise deutlich verkalkten Partien der Gefasswand anschmiegen und 
Bruchtheile verkalkter elastischer Fasern in sich einschliessen. 

Fall 3. 66 jahriger Mann. Arteriosklerose. Gehirnerweichung. 

Mikroskopisch: In der Umgebung der Erweichung sind sammtliche 
perivasculare und pericellulare Lymphriiume erweitert. Daneben finden sich 
einzelne grossere Cysten. An ihrer Innenfliiche ist die arcadenartig abgehobene 
structurlose Membran erkennbar. Die dadurch entstandenen Riiume sind von 
cincr kornigen Masse ausgefiillt. Nach aussen von diesen neugebildeten 
Raumen findet man gut erhaltene und vergrosserte Gliazellen in dem ran- 
gebenden Gewebe. 

Fall 4. 87 jahrige Frau. Pachymeningitis interna haemorrhagica. 

Atrophia cerebri. 

1m linken Occipitallappen und in der linken Insel treten beim Durch- 
schneiden des in toto fixirten Gehirns die von spaltformigen Raumen umgebenen 
Gcfasse besonders deutlich hervor. 

Mikroskopisch: Die erweiterten perivascularen Raume sind von einer 
kornig-vacuoliiren Masse ausgefiillt. Die iiussere Grenzmembran ist vielfach 
abgelost, feine Gliafasern ragen hier frei in die Hdhle hinein. Um starker 
cystisch erweiterte perivasculare Raume herum findet man eine breite 
Lichtungszone, in welcher stellenweise ein dichteres Glianetz mit eingelagerten 
grosseren Gliazellen wahrzunehmen ist. Die pericelluliiren Raume sind be- 
trachtlich erweitert. 

Fall 5. 78 jahrige Frau. Dementia senilis. Arteriosklerose. Gehirn¬ 

erweichung. 

Mikroskopisch: An einzelnen hochgradig sklerotisch veranderten 
Gefassen sind die perivascularen Raume betrachtlich erweitert und enthalten 
im Zusammenhang abgeloste Endothelien. In der Umgebung der grosseren 
Cysten ist das Glianetzwerk deutlicher ansgesprochen und enthalt grosse mit 
Ausltiufern versehene Gliazellen, sowie kleine rundkernige Gliazellen mit an- 
gelagerten Gliafasern. 

Fall 6. 87 jahriger Mann. Arteriosklerose. Oesophagus-Carcinom. 

In der weissen Substanz der grossen Hemispharen und im rechten Corpus 
striatum sind makroskopisch einzelne bis hochstens linsengrosse Cysten zu 
sehen. 

Mikroskopisch: Die perivascularen Riiume sind erweitert. An den 
weniger stark erweiterten Raumen ist die aussere Grenzmembran deutlich 
erkennbar. Ausserdem ist im Innern der Riiume ein scharfes bindegewebiges 
Reticulum vom Aussehen desjenigen der Lymphsinus sichtbar. In den starker 
erweiterten Raumen ist das Reticulum grober, seine Fasern dicker; in den 
Maschen derselben sind verzweigte Pigmentzellen eingelagert. In manchen 
Raumen befindet sich ein dichteres faseriges Bindegewebe. An einigen Gefassen 
mit beginnender Erweiterung der perivascularen Raume sieht man dagegen 
zicmlich dicke Gliafasern, welche die Adventitia mit dem umgebenden Gewebe 
verbinden und den Raum iiberbriicken. Um die makroskopisch gesehenen 
grosseren Cysten herum findet man eine verschieden breite Schicht eines 
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lockeren Gliagewebes, welches aus ziemlich zahlreichen Spinnenzellen und 
feinen Fasern besteht. 

In dem Gewebe der Umgebung sind zahlreiche kleine Liicken sichtbar, 
welche Axencylinder enthalten. In den centralen Ganglien fliessen vielfach 
kleine leere Liicken zu iinregelrniissigen kleinen Ilohlraumen zusammen. 

Fall 7. 52 jahrige Frau. Dementia senilis. Artcriosklerose. 

Nach der Fixirung in toto sind dio Gefasse in den centralen Ganglien 
und in der Capsula interna der rechten Grosshirnhemisphiire von makroskopisch 
deutlich sichtbaren erweiterten, perivascularen Raumen umgeben. 

Mikroskopisch: Die Endothelien der erweiterten Riiume sind vielfach 
abgelost und liegen in Form von zusammenhiingenden Hautchen im Lumen. 
An anderen Stellen ist die endotheliale Auskleidung nur stellenweise durch 
eine kiirnig vacuolare Masse abgehoben. Das Blutgefass liegt entweder im 
Centrum des Itaumes oder an der Wand desselben mit dieser innig verlothet. 
An manchen Raumen sieht man in kornigem Zerfall begrifTene Gliafasern des 
intralymphatischen Reticulums; an anderen Stellen sind diese Fasern entweder 
von der Adventitia oder von der ausseren Wand des Raumes abgelost und 
ragen frei in diesen hinein. In anderen Raumen ist das verdichtete binde- 
gewebige Reticulum mit eingelagerten Lymphocyten theilweise oder ganz er- 
halten (Fig. 16). An wiederum anderen Gefassen ist eine betrachtlicbe Ver- 
dickung und Vermehrung der intralymphatischen Gliafasern wahrnehmbar, 
welche mit den in Wucherung bcgriffenen Gliazellen im Zusammenhange stehen 
(Fig. 18). Um die erweiterten Raume herum ist vielfach eine Verdiekung und 
Verdichtung der Gliaschicbt anzutreffen, auch sind hier die Gliazellen vielfach 
vergrossert und vermehrt (Fig. 16). An mehreren untersuchten Stiicken war 
kaum ein Gefass zu linden, welches frei von den beschriebenen Veranderungen 
wiire. Auch die advcntitiellen Riiume sind stellenweise erweitert. 

Fall 8. 80jahrige Frau. Senile Demenz. Gehirnerweichungen. 

Mikroskopisch: Die Adventitia der sklerotischen Gefasse ist be- 
trachtlich verdickt, die perivascularen Riiume sind erweitert und von einem 
dichten bindegewebigen Netzwerk mit eingeschlossenen Pigmentzellen aus- 
gefiillt. Nur stellenweise ist das Endothel erhalten. Um die Raume herum 
ist das Gliagewebe bedeutend verdichtet und ziemlich reich an grosseren 
Spinnenzellen. 

Fall 9. 10 monatlicher Knabe. 

Mikroskopisch: An den kleineren Gefassen sind die perivascularen 
Raume vielfach erweitert. Das Gefass liegt oft an der Wand des Raumes mit 
dieser fest verlothet; an dieser Stellc findet man oft eine Lichtung des um- 
gebenden Gewebes, im Uebrigen sind die Lymphraume von einer Gliaschicht 
umgeben. 

Fall 10. 41 jahriger Mann mit allgemeiner Arteriosklerose. 

Mikroskopisch: Ziemlich zahlreiche makroskopisch kaum sichtbare 
perivasculiire Cysten, welche von einer massig stark entwickelten, zellreichen 
Gliaschicht umgeben sind. Das Endothel ist zum Theil gut erhalten, zum 
Theil aber in Ablosung begriffen. 
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Diese Schicht besteht aus dicht aneinander gedrangten, concentrisch ver- 
laufenden diinnen Fasern und sparlichen rundlichen Kornen. 

Fall 15. TOjahrige Frau. Epilepsie. Erweichung der beiden Ammons- 
horner. 

Im rechten Linsenkern befinden sich mehrere glattwandige Hohlen. 

Mikroskopisch: Die makroskopisch gesehenen Cysten lassen eine ver- 
dickte bindegewebige Wand erkennen, welche stellenweise von dem umgebenden 
Gliagewebe abgelost ist. Die perivascularen Raume in den Centralganglien, 
in den besser erhaltenen Partien der Ammonshorner und in ilirer Umgebung 
sind erweitert. Ihre Grenzmembran ist vielfach arcadenartig abgehoben; in 
den in dieser Weise entstehenden Hohlraumen befindet sich eine feinkornige 
Masse. Die abgehobenen Partien der Membran lassen an ihrer Innenflachc gut 
erhaltene Endothelien erkennen; an anderen Stellen sind die Endothelien im 
Zusammenhang abgelost. Um die Cysten herum findet man bald nur eine 
Lichtung des umgebenden Gewebes, bald ist aber hier ein mehr oder weniger 
dichtes Glianetzwerk aufgetreten. Die Cysten der Ammonshbrner sind von 
breiten, dichten, faserigen gliosen Zonen umgeben. 

Sowohl die bindegewebigen, als die gliosen intralymphatischen Fasern 
sind bald vielfach durchgerissen und in Zerfall begrilTen, bald dagegen ver- 
dickt. An einzelnen Cysten ist das bindegewebige Reticulum sehr unregel- 
massig gestaltet, stellenweise bedeutend verdickt und verdichtet, an anderen 
Stellen aber durch grossere unregelmassige Raume unterbrochen (Fig. 19). 

Die adventitiellen Raume sind in geringerem Grad erweitert und von 
Lymphocyten prall ausgefiillt. 

Fall 16. 65jahrige Frau. Aneurysma dissecans der Aorta ascendens. 
Multiple Hirnerweichung. 

In dem linken Thalamus opticus sind am frischen Gehirn mehrere hirse- 
korngrosse perivasculare Cysten makroskopisch sichtbar. 

Mikroskopisch: Auch sonst sind die perivascularen Raume erweitert. 
Die kleineren Raume sind von verdickten bindegewebigen und gliosen Fasern 
uberbriickt. Einzelne Cysten sind von einem faserigen Bindegewebe vollstandig 
ausgefiillt. Um die Cysten herum befindet sich eine Schicht concentrisch ver- 
laufender Gliafasern mit ziemlich zahlreichen, protoplasmareichen, eckigen und 
liinglichen Gliazellen. 

Fall 17. 53jahriger Mann. Arteriosklerotische Gehirnatrophie. 

Neben zahlreichen gliosen Herden findet man stellenweise zahllose 
kleinste Cysten, welche die Hiinsubstanz dicht durchsetzen. 

Mikroskopisch: Die bis hanfkorngrossen Cysten liegon zum Theil 
gruppenweise; im Centrum derselben ist ein Gefass stets nachweisbar. Um 
die Cysten herum und innerhalb der Scheidewiinde zwischen zwei Cysten ist 
das Gliagewebe stark gewuchert und besteht aus einem feinfaserigen Netzwerk 
und zahlreichen, besonders stark veriistelten Gliazellen. Das intralymphatische 
Reticulum, und zwar sowohl das bindegewebige als das gliose, ist hochgradig 
verdickt, seine Maschen eingeengt. Manche der Cysten sind von einem fibrosen 
Bindegewebe ausgefiillt (Fig. 21), andere von einem dichten gliosen Netzwerk 
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(Fig. 20). An wieder anderen Cysten ist der centrale Theil bindegewebig und 
der periphere glios obliterirt. Urn diese Narben herutn befindet sich manchnial 
eine dichtere, dickfaserige, gliose Zone, welche sehr kernreich sein kann 
(Fig. 20). Manche grossere Cysten bilden Ausbuchtungen, welche in ihrem 
Innern ein Balkenwerk aufweisen. Die Balken fiihren Gefasse und bestehen 
im VVesentlichen entweder aus faserigem Bindegewebe, oder manchmal auch 
aus Gliafasern (Fig. 1). Diese Ausbuchtungen zeigen mit einem Worte eine 
typische Structur von Erweichungsnarben. 

An vielen Gefiissen ist die fibros verdickte Adventitia fest mit der ver- 
dickten perivascularen Gliaschicht verwachsen; die perivasculiiren Riiume sind 
hierdurch entweder vollstiindig obliterirt, oder nur streckenweise erhalten und 
cystisch erweitert. 

Man findet liaufig Herde, welche eine Combination von perivascularen 
Cysten mit Lichtungsbezirken darstellen. Das centrale Gefass ist von einem 
freien, von Lymphocyten ausgefiillten Raum umgeben, dessen aussere Wand 
aus einem zackig gegen das Lumen hin vorspringenden gelichteten Gewebe 
besteht; auch weiter peripherwarts besteht der Herd aus demselben degene- 
rirten Gewebe. In diesem sind stellenweise grosse Gliazellen sichtbar. 

Die Markscheidenfarbung lasst in dem Gliagewebe um die Cysten herum 
eine Anzahl erhaltener Nervenfasern erkennen. 

Fall 18. 45jahrige Frau. Inanitionsdelirium. Endocarditis chronica 
mitralis. 

Im rechten Linsenkern befindet sich eine hanfkorngrosse, glatiwandige 
Cyste. 

Mikroskopisch: Die Cyste weist eine diinne bindegewebige Wand auf, 
welche vielfach blutig infiltrirt ist. Weiter nach aussen liegt eine dickfaserige 
Gliaschicht, welche besonders stark den Abzweigungen dcs centralen Gcfasses 
entsprechend entwickelt ist. Die Gliafasern bilden hier ein dichtes Netzwerk 
mit im Ganzen spiirlichen runden Gliakernen. Die Gefasse der Umgebung 
weisen eine geringe Erweiterung der perivascularen Raume auf. 

Fall 19. 35jahriger Mann. Paralysis progressiva. 

In den beiden Linsenkernen und in den Capsulae internae sind die Ge¬ 
fasse von spaltformigen Riiumen umgeben. 

Mikroskopisch: Sowohl die Adventitia, als die ziomlich dicke binde- 
gevvebige Cystenwand ist von Rundzellen infiltrirt. Die Cysten sind von einer 
dicken Gliaschicht umgeben. Die Scheidewiinde zwischen benachbartcn 
Cysten bestehen ausschliesslich aus Gliagewebe. Ein dickfaseriges kernarmes 
Gliagewebe umgiebt auch Gefasse, deren perivascularc Raume nicht erweitert 
sind. Diese Glia ist den Abgangsstellen der Aeste entsprechend besonders 
stark entwickelt. 

Fall 20. 55jiikriger Mann. Paralysis progressiva. Gehirnerweichungen. 

Mikroskopisch: In der Umgebung von Erweichungscysten befinden 
sich zahlreiehe bis hirsekorngrosse perivasculiire Cysten, welche mit den Er- 
weichungshohlen vielfach zusammenfiiessen. Man findet perivasculiire Cysten, 
welche nur durch eine diinne Briicke von Gliagewebe von der Erweichungs- 
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hohle abgetrennt sind, ferner solche, an welchen auch diese letzte Scheide- 
wand in der Mitte durohgebrochen erscheint, und schliesslich solche, welche 
nur abgerundete, scharf begrenzte Ausbuclitungen der Erweichungscyste dar- 
stellen. In alien diesen Fallen enthalten die kleinen Cysten ein dickwandiges 
weites Gefass. Alle diese Cysten sirld von einer breiten Schicht eines lockeren 
faserigen Gliagewebes umgeben, in welchem auffallend grosse Spinnenzellen 
mit vielfach verzweigten Auslaufern eingelagert sind. In den kleinen Cysten 
ist manchmal ein verdicktes bindegewebiges'Reticulum eingelagert. 


Bei rneinen Untersuchungen konnte ich an den Gehirncysten itn 
Wesentlichen zweierlei reparatorische Veriinderungen wahrnehmen: einer- 
seits solche, welche zur Abkapselung und eventuell zur Einengung der 
Cyste fiihrten, andererseits solche, die eine Obliteration der Cyste be- 
werkstelligten. Im zweiteu Fall waren die beiden Processe gewohnlich 
combinirt. 

Bei der Erweiterung der perivascularen Riiume schwankt das Ver- 
halten der einzelnen oben beschriebenen Structurelemente derselben in 
einzelnen Fallen ganz betrachtlich. 

Die Endothelien des perivascularen Raumes bleiben manchmal sehr 
lange erhalten, in anderen Fallen liisen sie sich ab und sind einzeln 
oder hiiufiger in zusammenh&ngenden Hautchen in der Hblile liegend 
anzutreffen. Nicht selten findet man auch die „structurlose Haut“, die 
Grenzmembran sammt den Endothelien von der Unterlage abgehoben 
und in der Hiihle zusammengefaltet liegen. 

Die Fasern innerhalb des Raumes, welche ich zur Abkurzung 
Reticulum uenneii will, trotzdern sie lange nicht immer eine netzformige 
Anordnung aufweisen, werden oft bei der Erweiterung des Raumes durch- 
gerissen und bleiben entw r eder in der Hohle liegen (Fig. 16), oder zer- 
fallen vollstandig. 

Diesen Process erwahnt auch Frommann als eine kOrnige Dege¬ 
neration der Fasern, wodurch erst nach ihm ein weiterer perivasculSrer 
Raum entsteht. Man kann oft an der liusseren Raumwand feinkornige 
Massen vorfinden, welche das Product dieses Zerfalls darstellen. 

Gleichzeitig bildet sich meist eine Degencrationszone um die Cyste 
herum aus, welche aus einem verschieden stark gelichteten Gewebe be- 
steht. Dicht an der Grenzmembran zerfiillt das Nervengewebe zu einer 
kornigvacuolaren Masse, welche mit einer serbsen Fliissigkeit vermengt 
die Membran von dem umgebenden Gewebe trennt. Da diese an den 
Stellen haften bleibt, wo sie von kleinen Gefiissen durchbrochen wird, 
so wird sie nur von Strecke zu Strecke in ziemlich regelmassigen 
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Bogen abgehoben. Schliesslich kann die Greuzmembran ini Ganzen zer- 
fallen oder doch vollstandig abgelost werden. 

Durch die Degenerationsvorgange an der Randpartbie des perivas- 
cularen Raumes kann seine Innenflache sehr unregelmassig. wie angenagt 
aussehen. 

Nun stellen sich in der erwahnten Lichtungszone urn die Cyste 
herum progressive Veranderungen ein. Manchmal findet man hier schon 
bei unbedeutender Erweiterung des perivascularen Raumes grosse. pro- 
toplasmareiche, mit langen Ausliiufern versehene Gliazellen. An grfisseren 
Cysten sind diese Wucherungsvorgange starker ausgesprochen. Ini 
Laufe der Zeit entwickeln sich hier auch reichliche Gliafasem und 
schliesslich wird die Cyste von eiuer breiten Schicht dicker, concen- 
trisch verlaufender Gliafasern umgeben. Diese Schicht ist nach innen 
je nach der Art vorausgegangener Degenerationsprocesse entweder von 
einer erhaltenen und oft verdickten Grenzmembran bezw. einer faserigen 
Bindegewebsschicht ausgekleidet, oder begrenzt unmittelbar in einer 
mehr oder weniger regelmiissigen Linie den Cystenraum (Fig. 16). Nach 
aussen geht die dichtere Gliaschicht in eine zellreichere fiber, durch 
deren faserige Umwandlung die gliose Kapsel immer dicker wird. 1 ) 

Durch eine weitere Verdickung und Schrumpfung der neugebildeten 
gliosen Kapsel kann die Hohle bedeutend eingeengt werden. 

Falls zahlreiche Cysten nebeneinander gelagert sind besteht das 
Gewebe zwischen den einzelnen Cysten in spateren Stadien aus einem 
glifisen Filzwerk, welches unmittelbar an den Cysten besonders dicht 
ist. Gerade am Rande findet man aber andererseits besonders zahl¬ 
reiche Degcnerationsproducte in Form von Amyloidkorperchen (Fig. 17). 

Anders gestalten sich die Verhaltnisse bei dem zweiten. zu der 
Obliteration der Cyste ffihrenden Processe. 

Die Fasern des intralymphatischen Reticulums bleiben hier ganz 
oder theilweise erhalten, und zwar sei es in Folge einer langsamer ent- 
stehenden Erweiterung, sei es aus dem Grunde, dass sich der Raum 
fiberhaupt nicht stark genug erweitert, oder dass die Fasern von Hause 
aus ungewohnlich stark entwickelt waren. Thatsache ist es, dass ich 
den nun zu beschreibenden Process ausschliesslich an kleineren Cysten 
wahrnehmen konnte. 

Das erhaltene Reticulum verdichtet sich allmalig, oft, wie erwfihnt, 
gleichzeitig mit der Vermehrung des Gliagewebes um die Cyste herum. 


1) Den oben geschilderten analogs Veranderungen kann man an der 
Hirnoberflache bei der Erweiterung des epicerebralen Raumes, z. B. auoh bei 
tuberculoser Meningitis wahrnehmen. 
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Da. wie frfiher angegeben, das Reticulum sowohl Glia- als Bindegewebs- 
faseru enthalt, so findet man auch jetzt meist ein gemischtes Netzwerk 
innerhalb der Hfihle. Es kommen aber Falle vor, wo ausschliesslich 
die Gliafasern (Fig. 18), oder ausschliesslich die Bindegewebsfasern 
(Fig. 19) in diesem verdichteten Reticulum vertreten sind. Dieser Um- 
stand ist dadurch erklhrlich, dass auch normaler Weise an raanchen 
Gefiissen das Reticulum haupts&chlich glioser, an anderen bindegewe- 
biger Natur ist. 

Im ersten Fall findet man nun statt der dttnnen Faserchen ganze 
Biischel von Gliafasern, welche in schrager Richtung durch den Raum 
gegen die Adventitia hinziehen und oft mit gewucherten Gliazellen der 
Umgebung im Zusammenhang stehen (Fig. 18). 

Im zweiten Fall entstehen mehr netzffirmige bindegewebige Ein- 
lagerungen innerhalb der Raume (Fig. 19). In den Maschen des binde- 
gewebigen Netzwerks sind auffallend grosse platte Zellen, Pigment- 
klumpen und Lymphocyten in wechselnder Menge eingeschlosseu. 

In beiden Fallen sowie in Fallen der Betheiligung der beiden 
Gewebsarten an der Wucherung werden die Fasern und die Bfindel 
immer dicker und die Raume zwischen denselben enger und schliess- 
lich erscheint die ursprfingliche CystenhOhle von einem dichten gliosen 
Netz (Fig. 20) oder von einer fibrOsen Masse (Fig. 21) oder auch von 
einem gemischten Narbcngewebe ausgefiillt. 

In dieser Weise vollzieht sich eine vollstandige Obliteration der 
Cysten. Dieser Vorgang gehort meiner Erfahrung nach nicht gerade 
zu den Seltenheiten. Erweiterte perivasculiire Raume mit einem dick- 
faserigen, bindegewebigen Reticulum gehoren sogar zu den recht ge- 
wohnlichen Befunden. 

Was die hicrher gehorenden Literaturangaben anbelangt, so findet 
man eine Verdichtung des Gewebes um die Cysten herum ofters in 
einer unbestimmten Weise erwahnt. Etwas ausfiihrlicher schreibt fiber 
diese Verhaltnisse A. Pick, indem er einen streifigen Verlauf der Glia¬ 
fasern quer auf die Langsaxe des perivascularen Raumes erwahnt; er 
erklart diese Verauderung allerdings durch Druckwirkung und Ver- 
schiebung des Gewebes. Ferner spricht er von einer Gliaschicht um 
die Cyste herum. 

Borst (1897) erwiihnt eine Gliaverdichtung um die erweiterten 
perivascularen Raume herum (S. 341). 

B ram well spricht von einer deutlichen Sklerose des Gewebes 
zwischen den Cysten; die Rander der Cysten waren scharf geschnitten 
und durch verdichtete Glia gebildet. 

Arehiv f. Psychiatric. Bd. 41. Heft 3. 70 
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Campbell besclireibt ein faseriges, Spinnenzellen enthaltendes 
Gewebe um die perivascularen Raume herum. Die Raume erweitern 
sich durcli Zerstiirung des umliegenden Gewebes zu unregelmassigen 
Cysten. 

Facklam sah zarte, von der Adventitia ausgehende, sich zu 
Masclien verzweigende bindegewebige Auslaufer, welche in den er- 
weiterten perivascularen Raum verliefen. Seine Fig. 3 stellt ganz 
tvpische faserige Ueberbruckuugen der erweiterten perivascularen Raume 
dar, wie ich die oben beschrieben habe. Wie aus einer weiteren 
Aeusserung des Verfassers hervorgeht, macht er keinen Unterschied 
zwiscken Bindegewebe und Glia (S. 196). Er halt eine Blutung in 
den perivascularen Raum fur die primare Erscheinuug und die entziind- 
liche Bindegewebswuchernng fiir die Folge kiervon. 

Alzheimer (1902) fand in einem Fall eine erhebliche Gliaverdich- 
tung in der Umgebung der erweiterten perivascularen Raume (S. 700). 
Ferner sagt er, dass man in den stark erweiterten Lymphraumen der 
Gefasse oft die Entwicklung eines form lichen reticularen Bindegewebes 
beobachtet, zwischen welchem KOrnebenzellen, Blutpigmentreste und 
allerlei Detritus gelegen ist (S. 703). 

Bilder, die an die oben angefiihrten lebhaft erinnern und meiner 
Meinung nach aucli wolil rait diesen identisch sind, sind die von 
Buchholz (1905, S. 510) besckriebenen. Er spricht n&mlich von 
kleinen perivascularen, gelichteten Partien, welche von einer dichteren 
Gliazone urageben sind. Diese gelichteten Partien werden spater zu 
Hohlraumen, welche ein Gefass mit Wandverdickung einschliessen. 
Zwischen der Adventitia des Gefasses und der dichteren Gliazone sind 
feine, netzformig angeordnete Gliafasern und von der wuchemden 
Adventitia ausgehende Bindegewebsfasern ausgespannt. In grosseren 
Hohlraumen sind Bindegewebsfasern und Gliabalken eingelagert. 

Ein einfacher Vergleich dieser Beschreibung mit der meinigen 
durfte geniigen, um zu iiberzeugen, dass es sich um genau dieselben 
Bilder handelt uud dass wir es mithin hier nicht mit einer perivascularen 
Gewebslichtung zu thun haben, wie Buchholz annimmt, sondern mit 
erweiterten perivascularen Raumcn, welche die von mir oben be- 
schriebenen Veranderungen aufweiten. Auch sind seine Abbildungen 
fiir meine Auffassung des Processes recht beweisend; hOchstens konnte 
es sich bei der Fig. 8a um eine thatsachliche Lichtuug handeln wie 
ich solche ebenfalls gesehen habe, dagegen entsprechen seine Fig. 8b 
und 8c den von mir an Cysten gesehenen Bildern 1 ). 

1) Buchholz verwabrt sioh ausdriicklich gegen diese von mir ebon ge- 
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P. Marie schildert unter dem Namen „Foyers lacunaires de dis¬ 
integration 11 gewisse Herde, welche man nach seiner Beschreibung aller- 
dings geneigt sein miisste, mit ihm fur mikroskopische Erweichungen 
zu halten. Liest man aber die ausfiihrlichere Beschreibung derselben 
Gebilde durch Ferrand, welcher unter P. Marie arbeitete, so konnnt 
man zu einer anderen Anschauung. 

Ferrand denkt sich ihre Entstebung genau so, wie es Buchholz 
fiir seine Gebilde thut. Er besckreibt die Entstehung eines Hohlraumes 
um ein Gefass herum in Folge einer allmalig zunehmenden Rareficirung 
des Gewebes. Der Ratim wird spater entweder von gliosen Balken 
iiberbriickt und vernarbt auf diese Weise oder wird zu einer kleinen 
Cyste mit eigener Wand. Audi liier fallt die geradezu iiberrascliende 
Uebereinstimmung mit den von mir bescbriebenen Bildern auf. Kchon 
die makroskopische Beschreibung Ferrand’s liisst die bekannten Er- 
weiterungen der perivascularen Riiume ohne Miihe erkennen. Ferner 
erwalint er selber Reste von Lymphscheiden in Form von zusammen- 
hangenden Endothelreihcn innerhalb der Raume gefunden zu baben, 
wie ich es ebenfalls mehrmals angegeben babe; schliesslich giebt er 
an, dass die perivascularen LymphrSume insofern fur die Entstehung 
seiner Lacunen v r on Bedeutung sein konnten, als die Entziindung mog- 
liclier Weise von den Lymphscheiden auf die Umgebung iibergreift 
(„la vaginalite destructive 11 P. Marie). 

Die drei zuletzt erwahnten Autoren wurden meiner Meinung nach 

gebene Erklarung seiner Befunde, indem er angiebt, dass er sich von der 
Existenz der perivascularen Raume nie uberzeugen konnte und dass dieselben 
durch ungeniigende Fixirung entstehende Kunstproducte darstellen. Auch 
Nissl halt immer noch, wie ich aus seiner neuesten Arbeit ersehe, die peri- 
celluliiren und die perivascularen Raume fiir Artefacte. Er glaubt sogar, dass 
diese Anschauung die herrschende ist; braucht er doch die Wendung, 
. . seitdem man weiss . . ., dass die perivascularen und die pericellularen 
Raume Artefacte sind . . .“. Demgegeniiber mochte ich nur kurz bemerken, 
dass, obgleich diese Raume sich thatsachlich durch Fixirung, zumal in Alkohol 
ausweiten kiinnen, dieselben zweifelsohne auch vor der Fixirung existiren. Es 
fallt auch nicht schwer, sich davon zu iiberzeugen; sieht man doch an etwas 
erweiterten perivascularen Raumen eine deutliche endotheliale Auskleidung 
und zum Theil die verschieden gebaute Wand (s. oben). Die etwas starker 
erweiterten Raume mit einer immer noch typisch gebauten Wand sind ja auch 
makroskopisch am frischcn Gehirn zu sehen. Dass aber die normalen peri¬ 
vascularen Riiume nicht immer ohne Weiteres deutlich zu sehen sind, diirfte 
uns nicht Wunder nehmen, ist es doch kein Leichtes, auch im gewohnlichsten 
Bindegewebe normale Lymphspalten ohne Injection nachzuweisen. Die diinn- 
wandigen Raume fallen eben zusammen. 

70* 
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hauptsachlich durch den Umstand irregefiihrt, dass ein Lichtungs- 
process thatsachlich um die Cysten herum zu Stande komint, wie ich 
es beschrieben liabe (vergl. auch Campbell). 

Aus dieser Litteraturiibersicht geht hervor. dass sowohl die Gliose 
um die Cysten herum, als die Entwicklung eines Reticulums inner- 
halb der Cysten mit einer vollstiindigen Vernarbung derselben schon 
mehrmals gelegentlich beschrieben oder wenigstens gesehen, wenn auch 
anders gedeutet worden sind. In Bezug auf die zweite Veriinderuiig 
wurde allerdings immer angenommen, dass das Reticulum kein pra- 
existirendes, sondern ein pathologisch ueugebildetes sei. 

Dabei hat man sich seine Entstehung durch die Annahme einer 
primaren Blutung in den perivasculSren Raum zu erklaren gesucht 
(Facklam). Blutungen innerhalb der derartig alterirten Cysten sind 
iibrigens von den meisten Autoren nachgewiesen worden und zwar 
hauptsachlich durch das Vorfindeu von Pigment (Campbell, Facklam, 
Alzheimer, Ferrand); auch ich fand regelmassig Pigmentklumpen 
innerhalb der in Obliteration begriffenen Cysten, was durch kleine 
Blutaustritte aus den neugebildeten Blutgefassen erklart werden konnte; 
jedenfalls ist die Pigmentmenge uugeniigend, um die Aunahrae einer 
Blutung aus dem Hauptgefass zu rechtfertigen. 

Von besonderem luteresse war fur mich der Umstand, dass Buch- 
holz das gleichzeitige Vorkommen bindegewebiger und gliiiser Fasern 
innerhalb seiner Herde erwahnt, eiu Befund, dessen Erklarung mir zu- 
nachst am meisten Schwierigkeiten bereitete. 

Alles in Allem haben wir gesehen, dass bei der Abkapselung und 
bei der Obliteration der Cysten sowohl Glia- als Bindegewebe tbeil- 
nehmen kann; nur kommt im ersten Fall die Hauptrolle dem Gliage- 
webe und im zweiten dem Bindegewebe zu. 

IV. Uebergangs- und Mischformen. 

In dem F'all 4 des ersten Abschnittes babe ich kleinste Erweichungen 
mit einem aus Gefiissen und KOrnchenzellen bestehenden Centrum und 
glibser Peripherie, andererseits in den Fallen 7 und 8 des zweiten Ab¬ 
schnittes grosse, unscharf begrenzte Lichtungsbezirke erwahnt. Die 
Herde beiderlei Art hinterlassen ausschliesslich gliose Narben, welche 
makroskopisch kaum auseinander zu halten sind. Mikroskopisch zeigen 
aber diese Narben gauz verscliiedene Verhaltnisse. An den Narben 
nach kleinen Erweichungen, in welchen ja ursprunglich die Peripherie 
und das Centrum eine verscliiedene Structur besassen, kann man auch 
jetzt nocli den peripheren, aus concentrisch angeordneteu kernreichen- 
Glialagen bestehenden Theil und das aus unregelmassig gebauten gli- 
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•iisen Massen bestehende Centrum unterscheiden. Die grossen Lichtungs- 
bezirke zeigen dagegen eine gleichmassige Structur ihrer Narben, 
welche im Ganzen aus einem verschieden dichten gliosen Netzwerk be- 
stehen. 

Diese atypischen Erweichungen und atvpischen Lichtungsbezirke 
miissen bereits als Uebergangsformen zwischen den beiden Yeranderungen 
gedeutet werden. 

Wir liaben in dem zweiten Abschnitt gewisser in der Literatur 
verzeichneter Herde Erwiilinung gethan, welche den Uichtuugsbezirken 
sehr nahe stelien und ebenfalls uuter glifiser Vernarbung heileu. Oppen- 
beim und Hoppe und Alzheimer haben Kornchenzellen innerhalb 
solcher Herde beschrieben, was ihre Aehnlichkeit mit echten Erwei- 
chungen steigert. Alzheimer giebt an, dass das centrale Gefass in 
solchen Herden von zahlreichen Kornchenzellen umgeben sein kann 
(1899) und erwiihnt einen Fall, wo massenhafte Kornchenzellen im 
Gliagewebe vorhanden waren (1904, S. 234); schliesslich sagt er, dass 
es „in alteren Herden zuweilen zu Erweichungen kommt“ (1898). 
Buchholz (1905) besclireibt ahnliche kleine Horde, deren Centrum 
aus Kornchenzellen und die Peripherie aus Gliagewebe bestand. Die 
Beschreibung erinnert sehr an die in diesem Abschuitte erwahnten 
kleinen Erweichungen meines Falls 4. 

Alle diese Structureigenthiimlichkeiten beweisen meiner Ansicht 
nacli das Vorhandensein verschiedenster Uebergangsformen zwischen 
den Lichtungsbezirken, arteriosklerotischen Herden einerseits und den 
Erweichungen andererseits. 1st die Schadigung etwas intensiver. so 
kommt es einerseits zu einem rascheren Zerfall der nerviisen Elemente, 
andererseits zu einer Bindegewebswucherung im weitesten Sinne des 
Wortes neben der Gliawucherung. Als Folge hiervon ist das reichliche 
Auftreten von Kornchenzellen zu betrachten. In der Narbe findet man 
dann neben dem Gliagewebe auch Kornchenzellen, welche sphter zu 
Grunde geheu konnen; ist der Zerfall noch starker ausgesprocben, so 
treten spiiter auch Bindegewebsfasern auf und so haben wir eine 
typische Erweichungsnarbe vor uns. 

Von Uebergangsformen durfte man im morphologischen Sinne in 
den Fallen reden, wo eine perivasculiire Cyste mit shirk sklerosirter 
Umgebung sich schwer von einer Erweichungscyste unterscheiden lasst. 
Beide konnen ja dabei noch Bindegewebslagen an ihrer Innenflache 
aufweisen, wie das oben auseinandergesetzt wurde. Abgeseheu von 
der typischen Lagerung eines Gefasses im Inneren der perivascularen 
Cysten kann gerade die BeschafTenheit des eben erwahnten Bindege- 
•webes noch am ehesten den Aufschluss fiber die Natur der Cysten 
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liefern. Das Bindegewebe der perivascul&ren Cysten bildet unregel- 
miissige Biindel oder ein Reticulum, oder endlich nur eine diinne Aus- 
kleidung der Cyste, wiihrend dasjenige der Erweicbungscysten oft zu 
einem gefassfiihrenden Balkenwerke angeordnet ist, dessen Mascben oft 
mit Kbrnckenzellen ausgefiillt sind. Die Bilder kOnnen noch ganz be- 
trachtlich durch die spater zu besckreibenden Combinationen von Cysten 
mit Erweichungen coinplicirt werden. 

Combinationen der uns besch&ftigenden Herderkrankungen kounen 
verschiedenster Art sein. 

Es konnen Erweichungen durck Lichtungsbezirke und Cysten, Cysten 
durch Erweichungen und Lichtungsbezirke coinplicirt sein. 

So kann ein grosser Lichtungsbezirk die unmittelbare Fortsetzung 
eines Erweickungsherdes bilden (vergl. Fall 6 des II. Abschnittes). Bei 
der Vernarbung der beiden Gebilde kann die netzfbrmige gliose Narbe 
des Lichtungsbezirkes an der betreffenden Stelle eine betrSchtliche 
Verbreiterung der glibsen periphereu Zone der Erweichungsnarbe be- 
dingen. 

Eine zweite Combinationsform der beiden Gebilde hat fur uns 
weniger Bedeutung. Es kommt namlich vor, dass in einem Gehirn mit 
zahlreichen typischen kleinen Lichtungsbezirken eine Erweichung zu 
Stande kommt, welche eine Anzahl Lichtungsbezirke in sich einschliesst. 
Nur in frischen Erweichungen kann man diese Lichtungsbezirke deut- 
lich erkennen, zumal wenn sie, wie oben beschrieben, durch Hainato- 
xylin diffus blau gefarbt sind; bei der Vernarbung verschwinden die 
lichtungsbezirke in der Masse der Erweichungsnarbe, wenn sie nicht 
yorker scbon bei der zunehmenden Gewebszerstorung untergegangen 
sind. 

Nicht gerade selten kommt es vor, dass am Rande einer grosseren 
Erweichungscyste eine Anzahl perivasculiirer Cysten gelagert ist, welche 
dann mit der Erweichungskohle zu einem gemeinschaftlicken Hohlrauiu 
zusammenfliessen. Das Gauze ist in spateren Stadien von einem gleich- 
massig gebauten Gliagewebe umgeben; nur an der rundlicken Form der 
perivascularen Cysten, an ihrem centralen Gefiiss und an dem Vor- 
handensein verschiedener Uebergangsstadien sind diese Verhaltnisse 
richtig zu deuten. Ein Beispiel hiervou liefert der Fall 8 des I. Ab 
sclinittes (Fall 20 des II. Abschnittes). 

Andererseits weist manchmal eine sonst recht typische grossere 
perivasculare Cyste an irgend einer Stelle der Peripherie eine ganz 
ungewohnliche Structur auf. Man findet hier zum Beispiel eine grOssere 
Ausbuclitung mit einem Geflissbalkenwerk und KOrnchenzellenansamm- 
lungen, wie es sonst nur bei Erweichungen anzutreffen ist. Dies ist 
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nur in der Weise zu erkl&ren, dass am Rande einer Cyste sich eine 
Erweichung etablirt hat, zum Beispiel als Ausdruck einer lokal unge- 
wohnlich stark ausgesprochenen Degeneration innerhalb der fast stets 
vorhandenen Lichtungszone; die Figur 1 ist einer solchen Erweichung 
am Rande einer Cyste entnommen. Die in dieser Figur dargestellten 
gilbsen Balken sind denjenigen analog, vvelche man gelegentlich in Er- 
weichungsherden vorfindet. 

lch habe bei dor Beschreibung der Cysten der Lichtungszone uni 
diese herum Erwahnung get ban; nun kommt es vor, dass diese Zone 
sich an einzelnen Stellen atypisch verbreitet; es entstehen bier von der 
Cystenwand ausgehcnde grossere, unscharf begrenzte Lichtungsbezirke. 
Diese bilden bei ihrer Vemarbung die auf den ersten Blick unmotivirten 
Ausstrahlungen der glibsen Cystenwand. 

Ich habe andererseits erw&hnt, dass durch Degeneration die Innen- 
flache einer Cyste ganz unregelm&ssig zackig werden kann (vergleiche 
Campbell). Handelt es sich nun um eine ganz kleine Cyste und 
breitet sich die degenerative Lichtung unverhaltnissmassig weit aus, so 
kann das Ganze zu einer Art Lichtungsbezirk mit einem etwas weiteren 
centralen Hohlraum werden. Aehnliche Bilder mbgen manche Autoren 
(P. Marie, Ferrand, Buchholz) zu der Annahme verleitet haben, 
dass gewisse Cysten nicht aus erweiterten perivascularen Raumen her- 
vorgehen, sondern durch einen Rareficirungsprocess mitten im Gewebe 
entstehen. Das Endresultat, die Narbe, wird der nach einer einfachen 
Lichtung entstehenden ahnlich aussehen und wird hochstens eine Zeit 
lang ein weitmaschigeres Centrum aufweisen. Es kommen aber that- 
sachlich in Gehirnen, welche grosse Mengen sowohl von Lichtungsbe- 
zirken als von perivascularen Cysten aufweisen, Gebilde vor, von welehen 
anzugeben es schwer fill It ob sie Lichtungen oder Cysten darstellen. 

Bei dem Vergleich der Heilungsvorgilnge, die in den einzelnen Ab- 
schnitten dieser Arbeit beschrieben worden sind, wird es uns klar, dass 
es sich im Princip um einen gleichartigen Process handelt. In einem 
Fall tritt die Bindegewebsneubildung in den Vordergrund, in einem 
anderen eine analoge Glianeubildung, in einem dritten ist die Glia allein 
an dem reparatorischen Processe betheiligt. Ueberall haben wir ent- 
weder eine Einkapselung oder eine Ersetzung des afficirten Gebietes 
durch das neugebildete Gewebe gefunden. Kurz, wir haben gesehen, 
dass die drei in der Ueberschrift dieser Arbeit genannten Herde in Be- 
zug auf die Heilungsprocesse an denselben thatsachlich zusammengehoren, 
was besonders bei der Betrachtung der Fiille des letzten Absclinittes 
klar wird. 
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Die hauptsSchlichen speciellen Schlussfolgeruugen dieser Arbeit 
lassen sich in folgenden S&tzen zusammenfassen: 

1. Bei der Veruarbung von Erweichungslierden ist gewohnlich so- 
wohl Glia als Bindegewebe betheiligt und zwar in einer sehr wechsel- 
vollen Weise. 

2. Dabei tritt die gliose und die bindegewebige Wucherung fast 
gleichzeitig auf und cs kommt ihnen dieselbe Bedeutung zu. 

3. Es kommt aucli eine ausschliesslich gliiise Heilung der Er- 
weichungen vor und zwar nicht nur bei ganz kleinen Herden. 

4. Die Lichtungsbezirke stellen nichts fur die multiple Sklerose 
Typisches dar, wie das angenommen wurde. 

5. Die typischen Lichtungsbezirke heilen ausschliesslich glios. 

6. Es kommen, abgesehen von den gewohnlichen Lichtungsbezirken, 
auch grossere vor, deren ebenfalls gliosen Narben schon makroskopisch 
sichtbar sind und denjenigen nach kleinen Erweichungen ahnlich aus- 
sehen. 

7. Die perivasculiiren Cysten werden hauptsachlich glios einge- 
kapselt; audererseits konnen dieselben glios oder bindegewebig oblite- 
riren, und zwar in Folge der Wucherung eines praexistirenden intra- 
lymphatischen Reticulums. 

8. Es kommen verschiedenartigste Uebergangs- und Mischformen 
der drei Herderkrankungen vor, bei deren Heilung complicirt gebaute 
atypische Narben entstehen. 
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Erkliirung der Abbildungen (Taf. XIV, XV nnd XVI). 

Figur 1. Aus einer Erweichung am Rande einer perivascularen Cyste. 
Das Balkenwerk fast ausschliesslich aus Glia bestehend. Fall 17 des III. Ab- 
schn. Vergr. 120. 

Figur 2. Aus dem zellreichen Gliagewebe um eine Erweichungscyste 
herum. Spinnenzellen. Nervenfasern. Fall 9 des I. Abschn. Vergr. 450. 

Figur 3. Grenze zwischen dem centralen fibrosen (rechts) und peri- 
pheren glicisen (links) Theil einer soliden Erweichungsnarbe. Hineinragen der 
beiden Gewebe ineinander. Fall 11 des I. Abschn. Vergr. 120. 
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Figur 4. Erweichungsnarbe der Kleinhirnrinde. Rechts Pia, links skle- 
rosirte Marksubstanz. In der Mitte breite Gliaztige, oben grossere Gliafelder, 
unten Balkenwerk aus Gefassen und Kornchenzellen. Fall 9 des I. Absehn. 
Vergr. 85. 

Figur 5. Erweichung des rechten Ammonshorns. Unten Grenze der 
Erweichungshohle. Weiter hinauf Spinnenzellen und schliesslich dichteres 
Gliagewebe. (Ausschliesslich gliose Heilung.) Fall 6 des I. Absehn. Vergr.85. 

Figur 6. Dasselbe. Innere Gliaschicht. Vergr. 450. 

Figur 7. Dasselbe. Aeussere Gliaschicht. Vergr. 450. 

Figur 8. Wand einer Erweichungscyste. An der Innenflache sparliches 
Bindegewebe, sonst concentrisch angeordnetes Gliagewebe mit Spindel- und 
Pinselzellcn. Fall 12 des I. Absehn. Vergr. 85. 

Figur 9. Rein gliose Wand einer Erweichungscyste. Aelteres Gliage¬ 
webe. Biindel von Gliafasern in Zickzacklinie verlaufend. Oben Innenflache 
der Cyste. Fall 12 des I. Absehn. Vergr. 450. 

Figur 10. Gewucherte Gliazelle mit neugebildeten Gliafasern aus einem 
Uicbtungsbezirk. Fall 6 des II. Absehn. Vergr. 600. 

Figur 11. Dasselbe mehrkernig. Derselbe Fall. Vergr. 600. 

Figur 12. Dasselbe, besonders gross, mehrkernig. Dilferenzirung der 
Gliafasern innerhalb der Zellauslaufer. Derselbe Fall. Vergr. 600. 

Figur 13. Lichtungsbezirk mit in Wucherung begriflenen Gliazellen. 
Derselbe Fall. Vergr. 600. 

Figur 14. Dasselbe in einem etwas spateren Stadium. Derselbe Fall. 
Vergr. 600. 

Figur 15. Glios vernarbter Lichtungsbezirk. Fall 9 des II. Absehn. 
Vergr. 330. 

Figur 16. Gliose Verdichtung des Gewebes um einen massig erweiterten 
perivascularen Raura herum. Oben Blutgefass, unten Wand des Raumes. 
Fall 7 des III. Absehn. Vergr. 450. 

Figur 17. Gliose der Scheidewand zwischen zwei alteren Cysten. Rechts 
und links Innenflache je einer Cyste. Fall 13 des III. Absehn. Vergr. 330. 

Figur 18. Erweiterung eines perivascularen Raumes mitWucherung des 
gliosen intralympbatischen Reticulums. Fall 7 des III. Absehn. Vergr. 330. 

Figur 19. Dasselbe mit Verdichtung des bindegewebigen intralympha- 
tischen Reticulums. Fal 15 des 111. Absehn. Vergr. 120. 

Figur 20. Gliose Verijdung einer kleinen Cyste. Um die vormalige 
Cyste herum eine kernreiche gliose Kapsel, im Innern der Cyste ein Blutgefass 
und ein dichtes Glianetzwerk. Fall 17 des HI. Absehn. Vergr. 330. 

Figur 21. Bindegewehige Verodung einer kleinen Cyste. Hohle der 
Cyste von einem dichten fibrosen Gewebe ausgefiillt. In diesem Gewebe Ge- 
.fasse eingeschlossen. Um die Cyste herum gliose Verdichtung des Gewebes. 
Fall 17 des III. Absehn. Vergr. 120. 
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Sitzung vom 8. Februar 1904. 

Vorsitzender: Herr E. Mendel. 

Sehriftfuhrer: Herr Bernhardt. 

Als Giiste sind anwesend und werden begriisst: die Herren Stabsarzt 
Dr. Cornelius, Dr. Muller, Dr. Determann, Dr. Wulsten. Die Mit- 
theilung des Herrn SaD.-Raths H. Krou, das Bild des heimgegangenen Vor- 
sitzenden der Gesellschaft, Herrn Geb. Raths Jolly, der Gesellschaft als 
dauerndcs Gescheuk zu uberweisen, wird im Namen derselben mit grossem 
Dank entgegengenommen und der Sehriftfuhrer beauftragt, die Erlaubniss zur 
Aufstellung des Bildes bei den entsprechenden Behorden in die Wege zu leiten. 

Der von dem Mitglied Herrn M. Rothmann gestellte Antrag: Hinter die 
jetzt giiltigen Vorschriften iiber die Wahl des ersten Vorsitzenden ist einzu- 
fiigen: Jedoch darf dasselbe Mitglied nicht ofter als zwei Jahre hinter einander 
zura ersten Vorsitzenden gewithlt werden, erhalt bei der vorgenommeneu Ab- 
stimmung nicht die Majoritiit. 

Herr Henneberg berichtet im Anschluss an die Verlesuug des Proto- 
kolles iiber den Sectionsbefund des in der Decembersitzung demonstrirten Ka- 
ninchens. Es handelte sich urn einen Fall von Ohrriiude. Das Gehirn erwies 
sich als intact, auch der Acusticus und die Kerne desselben, im ausseren und 
inneren Ohr fanden sich zablreiche Milben (Dermatocoptes caniculi) und erheb- 
liche Zerstdrungen. Die Erkrankung ist seit 1858 bekannt (vergl. Gmeiner, 
Deutsche thierarztl. Wochenschr. XI) und fiihrt in vorgeschrittenen Fallen nicht 
so selten zu einem Symptomencomplex, wie cr in dem demonstrirten Kail vorlag. 

Herr Seiffer demonstrirt eine 33jahrige Kranke mit linksseitiger 
Facialisliih mu n g, deren entweder rheumatische oder sypbilitische Ursache 
dahin gestellt bleibt. Es handelt sich um eine periphere Facialparalyse mit 
den gewohnlichen klinischen Symptomen, auf welche nicht weiter einge- 
gangen wird. 
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Das Ungewohnliche des Falles liegt auf dem Gebiete des Bell’scken Pha- 
nomens, welches hier nicht wie beim Gesunden und den meisten Facialis- 
gelahmten in der Weise ablauft, dass der Bulbus beim Augenschluss nicht nach 
oben und aussen, sondern nach innen bezw. nach unten rollt. Da Lagoph- 
thalmus besteht, siebt man diese ungewohnliche Bewegung des Bulbus sehr 
deutlich. Der zun'achst sich erhebende Einwand, dass eine Liihmung bestimmter 
Augenmuskeln vorliegen kbnne, sodass nur nocli der Muse, rectus internus resp. 
der Muse, rectus inferior functionire, wird durch die Untersuchung der vollig 
norraalen Beweglicbkeit des Bulbus nach alien Richtungen widerlegt. Der 
Vortr. demonstrirt folgende Versuchsanordnungen: 1. bei activem Schliessen der 
Augen sieht man. dass der Bulbus auf der geliihmten Seite nach innen, auf 
der gesunden Seite nach aussen rollt; 2. verhindert man passiv den Versuch, 
die Augen zu schliessen, so sieht man, dass beide Bulbi nach unten rollen: 
3. untersucht man jedes Auge einzeln, so rollt beim Augenschluss der Bulbus 
der geliihmten Seite nach unten, zuweilen auch nach innen, auf der gesunden 
Seite nach unten; 4. offnet man passiv die energisch geschlossenen Augen, so 
sieht man beide Bulbi nach unten gerollt. 

Der Vortr. betont, dass ein derartiges Verhalten der Augiipfel beim Be 11- 
scheu Phiinomen bisher anscheinend noch nicht beobachtet wurde; aus einer 
kurzen Revision der Literatur war nur zu entnehmen, dass Bonnier in einem 
einzigen Falle die Bulbi direct nach aussen rollen sah. Die Regel ist und 
bleibt aber die Bewegung nach oben und nach aussen. — Wie in dem vor- 
liegenden Falle dieses atypische Phiinomen zu erkliiren ist, bleibt unentschieden. 
Wie immer, so erfolgt auch hier die betreffende Bewegung vollig unbewusst. 

Vortr. betont an der Hand des vorgestellten Falles die iuteressante That- 
sache, dass derartige Reflex- Oder Bewegungsmechanismen ausnahmsweise aucb 
in einer der gewohnlicben entgegengesetzten Richtung ablaufen konnen. 

In der Discussion bemerkt zuniichst Herr Bernhardt, dass er zwar selbst 
diese Erscheinung noch nicht beobachtet habe. Indessen habe er in der zweiten 
Auflage seines Buches: Die Krankheiten der peripherischen Nerven, S. 266, zwei 
Arbeiten von Bouchaud und von Coppez aus den Jahren 1901 und 1902 
erwiihnt, in denen diese Autoren berichten, dass sie bei der Priifung dcsBell- 
schen Phiinomens den Augapfel nicht nach oben, sondern nach unten abweichensahen. 

Herr T. Cohn erinnert an eine Dissertation von Teitelbaum, in der 
berichtet wurde, dass in einigen Fallen von Facialisliihmung sich der Augapfel 
nach oben und innen bewegt habe. 

Herr Remak hat einigemal bei ganz frischer vollstandiger peripheriseher 
Facialislahmung das Bell’sche Pbanomen zunachst vermisst, indem beim ver- 
suchten Augenschluss der Bulbus gerade in der offenen Lidspalte stehen blieb. 
Erst spiiter, wenn sich die Kranken bemiihten, die Augen kraftig zu schliessen, 
ruckten die Bulbi, wie in der Norm, nach oben und verschwand so die Cornea 
auf der Seite des Lagophtbalmus. Es war deshalb zu erwagen, ob das sogen. 
Bell’sche Phiinomen bei Facialislahmung nicht zum Theil auf dem Wunsche 
des Kranken beruht, auch auf der geliihmten Seite nichts zu sehen und sich 
durcb die Entfernung der Pupille aus der Augenlidspalte den fehlenden Augen- 
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schluss vorzutauschen. Da hierfur die Abwartsrollung der Augen in dem soeben 
angestellten Falle unzweckmassig ist, bietet derselbe noch ein besonderes 
Interesse. 

Herr Schuster richtet an den Vortragenden die Frage, ob die beschriebe- 
nen Bewegungen des Augapfels etwa von der Kopfhaltung der Patientin ab- 
hangig seien. Diese Frage beantwortet Herr Seiffer verneinend und bemerkt 
Herrn Remak gegeniiber, dass ja aucli bei ganz Gesunden der Bulbus bei 
energischem Augenscbluss nach oben und aussen rolle. In Bezug auf diese 
letztere Bemerkung des Vortragenden bekundet Herr Bernhardt seine Ueber- 
einstimmung. 

Schliesslich macbt Herr Liepmann darauf aufmerksara, dass auch bei 
anderen Paralysen, z. B. bei Radialislahmungeu, solche Mitbewegungen beob- 
achtet werden: die Beuger treten starker in Thatigkeit, wenn der Kranke ver- 
sucht, die gelahmte Hand zu strecken. Hierbei spiele die Psyche weiter keine 
Rolle. 

Weiterhin stellt Herr Seilfer einen 61 jiibrigen Kranken aus der Poli- 
klinik vor, welcher dauernd einen auffallend langsamen Puls zeigt. Die 
Pulsfrequenz betriigt fiir gewohnlieh 30 Schliige pro Minute, ohne dass eine 
nenuenswerthe Anomalie von Seiten des Herzens nachweisbar ware. Auch die 
Untersuchung des Respirationstractus, der Verdauungsorgane, der Nieren, des 
Urins etc. ergiebt nicbts Besonderes. Endlich befindet sich der Kranke nicht 
etwa im Reconvalescenzstadium nach einer Infectionskrankheit oder unter der 
Einwirkung anderer Factoren, wie z. B. Gifte, welche eine Pulsverlangsamung 
bedingen konnen. Es bandelt sich somit um eine idiopathische Bradycardie. 
Nur von Seiten der Arterien liisst sich eine gewisse Rigiditat und Schlangelung 
nachweisen. Subjective Beschwerden hat der Kranke von seiner permanenten 
Pulsverlangsamung im Allgemeinen nicht; wohl aber war der Grund, warum 
der Kranke die Poliklinik consultirte, eine Neigung zu epileptiformen Ari- 
fallen, welche seit etwa 2 Jahren aufgetreten ist. Die friihereu Anfalle batten 
mehr deu Charakter starker Schwindelzustiinde mit Bewusstseinsvcrlust, al I - 
miilig wurden daraus Anfalle mit krampfartiger Starre der Gesammtmuskulatur 
und Bewusstseinsverlust. Dieselben traten in der ersten Zeit ungefahr alle 4 
bis 6 Wochen auf, dauerten mehrfach unter kurzen Intermissionen tagelang, 
wurden aber in der letzten Zeit bei combinirter Brom-Jodbehandlung an In- 
tensitat geringer und an Hiiufigkeit seltener. Der permanent langsame Puls 
besteht seit mindestens zwei Jahren, wo er bereits von einem Arzt constatirt 
wurde; andererseits ist nicht anzunehmen, dass es sich um eine congenitale 
Bradycardie handelt, da Patieut friiher gesund war und seiner Militarpflicht 
geniigte. 

Vortr. hebt hervor, dass es sich hier um einen der bei uns seiten be- 
schriebenen Falle von Stokes-Adams’scher Krankhcit handelt, deren Car- 
dinalsymptome eben die Bradycardie und die epileptiformen resp. apoplecti- 
formen Anfalle sind. 

Zum Schluss beriihrt Vortr. kurz die 3 Haupthypothesen, welche iiber die 
Genese der Krankheit aufgestellt sind, namlich die Charcot’sche bulbare 
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Theorie, nach der ein arteriosclerotischer oder Erweichungsprocess in der Me¬ 
dulla oblongata angenommen werden miisste; die cardiale Hypothese, nach 
welcher eine Herzaffection die Ursache der klinischen Erscheinuug ware und 
endlich die vasculiire Theorie: Erkrankung der peripheren Gefassgebiete. Ob- 
wohl in deni vorgestellten Fall versaumt wurde, das von Dehio augegebene 
Experiment zu versuchen, niimlich Lahmung der peripheren Vagusenden im 
Herzen durch subcutane Atropininjection (bei Weiterbestehen der Bradycardie 
ist dann die iutracardiale Ursache bewiesen), glaubt Vortr. doch, dass es sich 
hier wahrscheinlich um eine Sclerose der Coronargefasse des Herzens handelt, 
und dass diese als Ursache des Krankbeitsbildes anzusprechen ist. 

In der Discussion berichtet Herr Krause von einem Kranken, welcher iu 
der Minute 16—22 Pulse zeigte. Trotz Atropininjection iinderte sich die Puls- 
frequenz nicht, er habe demnach das Leiden als ein cardiales angesehen. 

Herr Rothmann fragt, ob in diesem Seiffer’schen Falle Pulscurven auf- 
genommen seien; er glaube, dass der Puls etwas unregelmiissig sei und neben 
den fiihlbaren Pulsschlagen noch kleine undeutliche Pulse abzutasten waren. 

Die Angaben des Herrn Rothmann werden von Herrn Seiffer bestatigt: 
Pulscurven habe er bis jetzt noch nicht aufgenommen. 

Hierauf stellt Herr Westheimer (als Gast) zwei Kranke, Mutter und 
Tochter. welche an Tabes leiden, vor. 

I. Die Tochter, ein 19 ja-hriges Madchen, ist seit 3 Jahren krank. Von 
subjectiven Symptomen giebt Patientin Gehbeschwerden, lancinirende Schmerzen 
in den Beinen und Incontinentia alvi an. Der objective Befund ergiebt: Re- 
flectorische Pupillenstarre, Miosis, eine hypalgetische Zone unter der linken 
Mamma, atactischer Gang, Ataxie der Beine auch in Ruckenlage, Fehlen der 
Knie- und Achillessehnenreflexe. Augenhintergrund frei. 

II. Die Mutter, 52Jahre alt, klagt seit 4 Jahren iiber lacinirende Schmerzen 
in der Brust und Kribbeln in den Fingerspitzen. Sie zeigt miotische, ungleiche, 
lichtstarre Pupillen. Unter der rechten Mamma lindet sich eine hypasthetische 
Zone, der Kniesehnenreflex fehlt rechts und ist links nur schwach angedeutet. 
Achillessehnenreflexe fehlen. 

Es handelt sich hier also einerseits um die seltene Erscheinung der jugend- 
lichen Tabes, andererseits um das seltene Zusammentreffen von Tabes bei Kind 
und Mutter. Der Vater ist an einer spastischen spinalen Lahmung im Jahre 
1895 gestorben. Section wurde nicht gestattet. Luetische Infection hatte er 
stets geleugnet. Jedoch machen einzelne Thatsachen cs wahrscheinlich, dass 
vaterliche Lues vorgelegen hat. 

Herr Cornelius (als Gast): Die sogenannten functionell en 
Nerven erkran k un ge n vom Stan dpunkt der Nerv en - (K n o te n)-Pun kt- 
lehre aus betrachtet. 

Trotz der eingeheudsten Untersuchungen ist es bis heute noch nicht ge- 
lungen. die eigentliche Ursache fiir das Heer der functionellen Nervenerkran- 
kungen zu entdecken, oder auch nur ihre vielfachen, scheinbar ganz zusammen- 
hanglosen Symptome einigermaassen zu erklaren. Bereits die einfache Neur- 
algie kaun unmoglich die Ursache einer — unbekannt wodurch — entstandenen 
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pathologischen Umstellung der Nervenmolekfile sein, da man bei fast alien ur- 
sprfinglichen Neuralgien, wenn sie geniigend laDge Zeit angehalten haben, 
schliesslich deutliche pathologisch-anatomische Processe in Oder an dera Nerven 
bezw. seiner Umgebung vorflndet. Ein urspriinglich neuralgisches Leiden im 
Sinne der vorstehenden Definition kann aber niemals ueuritisch werden, und 
was spater neuritisch geworden, muss imraer neuritisch gewesen sein. Ebenso 
herrscht iiber die Definition der Nervositiit, ihren Beginn, ihr Ende, fiber die 
Definition und die Differentialdiagnose der verschiedenen Neurosen (zumal 
Hvsterie, Neurasthenie, Epilepsie etc.) eine grosse Meinungsverschiedenheit 
zwischen den berufenen Autoreri, die sich ja aucli deutlich in der gemeinschaft- 
lichen Sitzung der Neurologen und Gyniikologen im Herbst des vorigen Jahres 
zu Cassel documentirte. Der eine leugnet jede Vereinigung jener Leiden, der 
zweite lasst die „Kreise sicb schneiden*, der dritte ineinander fibergehen, der 
eine leugnet jede periphere organische Beziehung, der zweite giebt sie als 
moglich zu, der dritte nimmt sie an. 

Das grosste Hemmniss in der Korscbung dieser so wichtigen Krankheits- 
gruppe ist die Idee von der pathologischen Umstellung der Nervenmolekfile, die 
lediglich eine Yerlegenheitsdiagnose ist und niemals wird bewiesen werden 
konnen. Ein zweites Hemmniss ist die Annahme des rein centralen Ursprunges 
der Leiden. Gewiss giebt es reine Ceutralerkrankungeu, doch sind diese sehr 
selten und an sich auf dieselbe Weise zu erklaren wie die peripheren. Die 
Peripherie ist in der weitaus grossten Anzahl der Falle wesentlich betheiligt. 
Eingebildet ist ein Schmerz nie, selbst dann nicht, wenn er z. B. suggestiv er- 
zeugt worden ist. Eine Reihe einschlagiger Untersuchungen berechtigt zu der 
Annahme, dass selbst in solchen suggestiv erzeugten Schmerzanfiillen etc. sich 
typische Schmerz- etc. Puukte vorfinden, die schon liingst vorhcr vorhauden, 
suggestiv erregt und im anderen Ealle suggestiv beruhigt werden konnen. Sind 
diese Punkte dauernd beseitigt, so konnen sie auch suggestiv nicht mehr zum 
Schmerzen gebracht werden. 

Die Nervenknotenpunkttheorie nimmt an, dass den ganzen Organismus ein 
im Nerven vorbandener Nervenstrom durchfliesst, der mit dem vitalen Princip 
fiberhaupt identisch, in ewigen Wellen der vermehrten bezw. vermindcrten Er- 
regung sich befindet und dass sich diesem Strom an ganz bestimmten Punkten 
ein rein physikalisch (raeist anatomisch) aufzufassendes Hinderniss entgegeu- 
stellt. An diesem Hinderniss findet sich gleichsam ein Knotenpunkt vor. Von 
hier aus werden die einzelnen krankhaften Erscheinungen ausgelost und deni 
Centrum mitgetheilt. Aber nicht allein dem Centrum iheilen sich diese Er- 
regungswelleu mit, neiu sie verbreiten sich gleichmiissig fiber den ganzen 
Korper, wobei ein Knotenpunkt den anderen entweder direct durch Strahluug 
oder indirect ohne Strahlung in Erregung setzt, ohne sich an irgend ein be- 
kanntes anatomisches Gesetz (Verlauf der Nervenbahn) zu binden. Die Reiz- 
barkeit des Nervenstromes ist abhiingig von den angeborenen (hereditaren) 
Verhaltnissen und der Summe der ihn standig treffenden ausseren Reize. Die 
Entladung geht jedesmal an den jeweilig vorhandenen Nervenpunkten von 
statten und ist ihre Starke analog dem Grade der aufgespeicherten Spannung 
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(Reizbarkeit) und der Summe der vorhandenen Nervenpunkte. Bei besonders 
hoher Spannung geniigen sonst ganz normale Reize (z. B. die der Nahrungs- 
aufnahme, geringfiigige Circulationsstorungen, normale Vorgange des Sexuallebens) 
anders gar nicht zu begreifende Eutladungen auszulbsen. 

Die Nervenpunkte kann man eintheilen in sensible, motorische, vaso- 
motorische (ain besten von den motorischen getrcnnt zu nennen) und secreto- 
rische. Den Lbwenantheil sammtlicher Punkte verlangen die sensiblen, die 
anderen sind vielfach mit den sensiblen vereinigt. Jeder periphere Scbmerz, 
selbst der anscheinend ganz verbreitete Flachenschmerz ist, wie sich zumal 
wiihrend der Nervenmassage jedesmal herausstellt, auf ganz bcstimmte Schmerz- 
punkte zuriickzufiihren, mit dessen Vorhandensein der Schmerz Hand in Hand 
geht, um mit dessen dauerndem Verschwindeu auch seinerseits dauernd zu vcr- 
schwinden. Aber auch andere, wie sensible Erscheinungcn, wie Schwindel, 
Uebelkeit, Erbrechen, Globus, die ganzen nervosen Magen-Darmerscheinungen 
und viele andere lassen sich — so z. B. bei der Seekrankheit (Berliner klin. 
Wochenschr. 1903, No. 29), beim Erbrechen der Schwangercn (Wiener klinisch 
therapeutische Wochenschr. 1903, No. 26) — mit gauz bestimmten Schmerz- 
punkten auslosen und beseitigen. Untersucht man, wie Yortragender auf Grund 
eiuer sehr ausgedehnten fast 6jahrigen Praxis versieheru kann, einen soge- 
nannten Nervosen auf seine ganzen, so vielgestaltigen Klagen, so wird er fiir 
jede einzelne peripher aufzufassende Klage mit ganz bestimmter Gewissheit 
den derselben zu Grunde liegenden Nervenpunkt festlegen kbnnen. Das Gauze 
ist eben nichts anderes als die Aeusserung aller dieser Punkte und trotz der 
„Abundanz“ und der Uuerklarlicbkeit dcr Klagen von ganz einheitlichem durch- 
aus logischem Zusammenbang. Der Vorwurf der Suggestion — wenn es einer 
ware! — muss vor der ganz gesetzmassigen Regelmassigkeit dieser Tbatsache 
schweigen. Gerade Kinder mit ihren reinen Formen geben hierfur den besten 
Beweis ab. 

Da es nun, wie Vortragender an Hundertfausenden von Nervenpunkten zu 
beweisen im Stande ist, mit absoluter Gewissheit gelingt. einen solchen Punkt 
rein mechanisch sowohl momentau, als in der weitaus grbssten Mehrzahl der 
Fiille auch fiir liingere Zeit (ev. sogar dauernd) giinstig zu beeinflussen, so kann 
der Punkt niemals die Folge einer fiir groben Fingerdruck doch ganz unzu- 
giingliehen molekularen Umstellung sein, sondern muss als eiri mechanisches 
und daher auch meehanisch zu beseitigendes Hinderniss angesehen werden. Die 
Entstehungsursachen dieses Hindernisses hat Vortragender in fruheren Arbeiten 
(Die Druckpunkte, ihre Eutstehung, Bedeutung etc., sowie Behaudlurig mittels 
Nervenmassage, Berlin 1902, OttoEnslin; Narben und Nerven, Deutsche militar- 
arztl. Zeitschr. 1903, No. 10; Die Druck- oder Schmerzpunkte als Entstehungs- 
ursache der sogenannten functionellen Nervenkrankheiten, Wien 1904, Moritz 
Perles) niedergelegt und muss darauf verwiesen werden. 

Die 7 grundlegeuden Gesetze der Nervenpunktlehre, welche niemals ver- 
sagen, lauten : 

1. Klagt Jemand liber einen durch siohtbare Grunde (Verletzungen, Ent- 
Archiv f. Psychiatrie. Bd. 41. Heft 3. 71 
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ziindungen etc.) nicht zu erkliirenden peripheren Schmerz (allgemeinhin Nerven- 
schmerz genannt), so ist, die Ricbtigkeit der Angaben des Betreffenden voraus- 
gesetzt — was sich raeist leicht wird feststellen lassen —, als Ursacbe dieses 
Schmerzes ein typischer Schtnerz- oder Druck- (Nervenknoten) punkt vorhanden, 
mit dessen Beruhigung auch der betreffendc Schmerz sofort verschwindet. Die 
mit solchen sensiblen Erscheiuungen vorhandenen motorischen, vasomotorischen 
und secretorischen Krankheitserscheinungcn steben so gut wie ausnahmslos mit 
solchen sensiblen Punkten im innigsten Zusammenbang, wenn sie auch voll- 
kommen liir sich gesondert vorkommen und dann ebenfalls von ganz bestimmten 
Puukten aus ausgelost werden und geheilt werdeu konnen. 

2. Alle dergleichen im Korper vorhandenen Nervenpunkte stchen in einem 
innigen Zusammenhange mit einander, der sich sowohl durch directe, an kein 
anatomisches Gesetz gebundeDe Strahlung als auch durch die stets eintretende 
gegenseitige Erregung documentirt. 

3. a) Wird von einem Druckpuoktc aus nach irgend einer anderen Stelle 
des Korpers eine Strahlung ausgelost, so findet sich ausnahmslos am Ende der 
Strahlung wieder eiu Druckpunkt vor. 

b) Wird nach Erregung eines Druckpunktes an irgend einer anderen 
Korperstelle auch ohne directe Strahlung ein Schmerz ausgelost, so ist als 
Ursache dieses Schmerzes ein typischer Druckpunkt stets vorhanden. Beide, 
directe und indirecte Arten der Erregung neuer Druckpunkte, stellen nicht 
etwa neu entstehende, sondern immer nur bereits vorbandene (event, bisher 
schlafende) Schmerzpunkte dar. 

4. Ein jedcr peripherer Nervenschmerz ist die Folge der Erregung des 
sensiblen Nervenstromes, wobei die mehr oder minder grosse, durch Vererbung 
oder Acquisition verursachte Reizbarkeit desselben eine sehr grosse Bedeutung 
hat; die Angriffsstellc dieser Erregung ist aber jedesmal ein wohlcharakterisirter, 
durch seine erhbhte Druckempfindliclkeit leicht zu findender Punkt der sen¬ 
siblen Nervenbahn. 

5. Es gelingt jedesmal, einen solchen schmerzempfindenden Punkt durch 
eine mechanische Behandlung fiir kiirzere oder langcre Zeit schmerzfrei zu 
macheu, und damit den von ihm ausgehenden Schmerz zu stilien. (Auf die 
iibrigen Spharen der Nervenbahneu finden die zwei letzten Satze sinngemasse 
Anwendung.) 

G. Die von dem ganzen Nervensystem ausgehenden, in den Schmerzpunkten 
zum Ausdruck kommenden Schmerz- (etc.) Paroxysmen werden durch alle mbg- 
lichen (iiusseren und inneren) Reize ausgelost, wobei gar nicht einmal gesagt 
zu sein braucht, dass der Reiz an sich ein pathologiscber ist. Vielmehr ge- 
niigen bei erhohtcr Spanuung des Nervenstromes und besonders zahlreichen 
Schmerzpunkten an sich nicht einmal pathotogische Erregungsursachen, um 
ganz betrachtliche Schmerzerscheinungen hervorzurufen. 

7. Alle auf solche Weise ausgelosten Erregungen der Schmerz- (etc.) Punkte 
zeigen einen typischen, wellenformigen Charakter, in welchem die Wellen der 
Erregung und der Beruhigung in seheinbar ganz gesetzmassiger Weise mit ein- 
ander abwechseln. Dasselbe geschieht bei der Behandlung der Druckpunkte 
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mittcls Massage und bilden die dabci entstebenden Wellen das wecbselvolle 
Bild der sogenannten Reactionen. 

Nimmt man diese leicht zu controllirenden Gesetze bei der Erkliirung der 
sogenannten functionellen Nervenerkrankungen zu Hiilfe, so wird einem sofort 
klar, dass der Begriff functionell ein Unding ist, dass eben alles seine wohl- 
begriindete anatomische Ursache hat und eine mechanische Behandlung siimmt- 
licher Nervenpunkte nothwendig macht. Die von Naegeli sc betonten Circu- 
lationsstorungen sind dabei leicht als etwas rein Secundares uachzuweisen. 

Die bei jeder symptomatischen Behandlung auftretenden — nach den 
Nervenpunktgesetzen selbstverstandlichen — scheinbar ganz uferlosen Reactions- 
wellen hatten dazu gefiihrt, dass man schliesslich auf jede Behandlung der Art 
zu verzichten beschloss und sich nur noch mit der Beruhigung des so iiber- 
reizten Centrums begniigte. Die Nervenpunktbehandlung holt jeden Punkt 
einzeln heraus. Sie will die Reactionen haben zur Erkenntniss siimmtlicher 
vorhandenen Nervenpunkte. Allerdings verlangt diese — nur dem in der 
Nervenmassage ausgebildeten Arzte zugiingige — Behandlung die genaueste 
Kenntniss der Reactionserseheinungen und hiingt von ihr oft der ganze Erfolg 
der Cur ab. Die bisher iiblichen Beruhigungscuren u. a. linden nebenher ebenso 
wie die Behandlung des die Entstehung der Nervenpunkte verursachendcn 
Grundleidens vollauf seine Rechnung. Hat man aber mit den Nervenpunkten 
den Locus minoris resistentiae, die Aufnahmestelle fur alle von aussen kommen- 
den Reize aus der Welt geschafft, so bleibt die wohlthiitige Wirkung auf die 
Errcgbarkeit des Nerveustromes nicht aus. Selbstverstiindlich giebt es Fiille, 
die bereits central geworden, jeder peripheren Behandlung Trotz bieten miissen, 
oder bei denen die Erregbarkeit eine so grosse ist, dass man vor den gar zu 
grossen Reactionswellen nicht weiter kommt. Aber das sind gottlob nur seltene 
Ausnahmen. Der Hauptwerth liegt jedoch nicht in der Behandlung der bereits 
fortgeschrittenen Fiille, sondern in der Propbylaxe. Vortragender bat metho- 
dische Untersuchungen iiber das Vorkommen von Schmerzpunkten bei nervosen 
Kindern angestellt und dabei gefunden, dass dieselben bereits in ganz friihen 
Jahren (5. Lebensjahre) ganz ausgesprochene Nervenpunkte darbieten, welche mit 
dem allmiihliehen Fortschreiten der Neurose an Zahl und Reizbarkeit zunehmeu. 
Hier ist das beste Feld fiir die Thatigkeit und der schonste Erfolg zu erzielen. 

Dem Vortrag folgte die Demonstration einer Reihe von Nervenkranken. 
welche der Praxis des Herrn Dr. Wiszwianski, Berlin, angehorig, vom Vor- 
tragenden selbst vorher noch nicht untersucht worden waren. Er zeigte an 
denselben, soweit es in einer Sitzung moglich ist, die 7 Gesetze der Nerven- 
punktlebre sowie die Technik seiner Nervenpunktmassage. 

Sitzung vom 14. Miirz 1904. 

Vorsitzender: Herr Mendel. 

Schriftfiihrcr: Herr Bernhardt. 

Vor der Tagesordnung: 

Herr L. Hirschlaff stellt einen Fall von isolirter traumatischer 
Liihmung des rechten M. rhomboideus vor. Ein 38jiihriger Brettertrager 
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crlitt am 21. October 1903 einen Unfall, wahrend er mit einem Kantholze von 
7,5 m Lange und 1,5 Centner Schwere auf der rechten Schulter eine schriig 
anfsteigende Bohle hinaufging und beim Drehen, als er sich in einen Gang 
wenden wollte, mit dem Kantholze hinten anstiess. Dabei schlug das Kantholz 
nach hinten herunter und traf den Pat. an der rechten Riickenseite. Am fol- 
genden Tage wurde eine starke fluctuirende Schwellung von grosser Schmerz- 
haftigkeit in der rechten Scapulargegend constatirt; eine grobere Knochen- 
verletzung konnte ausgeschlossen werden, wie auch 2 Rontgenaufnahmen spiiter 
bestatigten. Nach einigen Tagen, als die Schwellung und Schmerzhaftigkeit 
verschwunden waren, zeigte sich folgender Befund, der im Wesentlichen noch 
jetzt bestebt: In der Ruhelage steht der obere innere Wiukel der rechten Sca¬ 
pula um 1—2 cm holier als links, der untere rechte Scapularwinkel ist um 
3 cm weiter von der Wirbelsaule entfernt als links. Auf der linken Seite hebt 
sich der gauze mediale Rand und besonders der untere Winkel der Scapula 
deutlich vom Thorax ab, auf der rechten Seite ist er dem Brustkorb angepresst 
und nur eine kleine (periostitische) Knochenverdickung an der Stelle, wo die 
Spina scapulae an dem medialen Scapularrande entspringt, tritt rechts unter 
der Haut sichtbar hervor. Bei der Palpation zeigt sich die linke Rbomboideus- 
gegend ausgefiillt, die rechte schlaff und leer; der M. trapezius ist beiderseits 
in alien Theilen gut fiihlbar, rechts etwas starker als links; auch der M. serrat. 
ant. maj. erscheint rechts etwas dicker und fleischiger als links. Die Hebung 
der rechten Schulter erfolgt miihsamer und weniger ausgiebig als links; bei 
der Adduction der Schultern sieht man links den M. rhomb, stark heivortretcn, 
wahrend rechts an dieser Stelle nur die mittlcrc Portion des M. trapezius in 
Wirksamkeit tritt. Bei frontaler Erhebung der Arme tritt der untere Scapu- 
larwinkcl rechts weit starker nach vorn und aussen als links, und zwar rechts 
sofort vom Beginne der Armhebung an, links erst etwas spater. Bei sagittaler 
Erhebung der Arme tritt ausserdem der mediale Scapularrand rechts vicl 
starker unter dcr Haut hervor als links; man sieht und fiihlt dabei links den 
M. rhomboideus angcspannt, wahrend rechts nur die straff angespannten Fasern 
der mittleren Portion des M. trapezius hervortreten. Bei der Riickwartsbewe- 
gung der Arme steigt der obere innere Scapularwinkel rechts hoher als links, 
der Wulst des mittleren Trapezius -)- Levator ang. scap. tritt dabei rechts 
starker hervor als links. Noch ausgiebiger und deutllicher werden alle diese 
Abweichungen bei Belastung der Arme mit Hanteln von 3,5—7 kg Gewicht. 
Hierbei zeigt sic.h ausserdem eine deutliche motorische Schwache und schnellere 
Ermiidbarkeit der rechten Schulterbewegungen. Liisst man die frontal um 90° 
erhobenen, mit je 3,5 kg beschwerten Arme eine kurze Zeit ausgestreckt halten, 
so wiichst der Abstand der untereu Scapularwinkel von der Wirbelaule in 
Folge der Ermiidung rechts schnell von 19 bis auf 21 cm, liuks von 14,5 auf 
15 cm. Bei der Erhebung der Arme bis 180°, die bei einer Belastung mit 
7 kg rechts nur ruckweise schleudernd gelingt, tritt der untere Scapularwinkel 
rechts bis fast an die vordere Axillarlinie heran, wahrend die Basis scapulae 
sich rechts mehi der horizoutalen nahert als links. Die elektriscbe Unter- 
suchung ergiebt keinerlei qualitative Abweichungen. Bei directer faradischer 
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Reizung des M. rhomb, medial neben dem unteren Scapularwinkel ist links 
eine typische Rhomboideuszuckung mit Elevation und Adduction der Scapula 
zu erzielen; rechts sieht man nur einige schwache Fasern sich contrahiren, die 
dem untersten Theile des M. rhomb, major angehoren und die offenbar von der 
Gewalteinwirkung verschont gcblieben sind. Bei indirecter Reizung von N. dors, 
scap. aus tritt rechts nur der M. levat. ang. scap. in Function. Bei elektrischer 
Reizung des M. serratus ant. mnj. sieht man rechts die Scapula dem Zuge des 
gereizten Muskels nach vorn und aussen weit stiirker folgen als links, wo der 
M. rhomb, als Antagonist dieser Wirkung entgegentritt. Es handelt sich dem- 
nach um eine isolirte Lahmung des rechten M. rhomb., fiir dessen ausfallende 
Functionen zum Theil die mittlere und untere Portion des M. trapezius ein- 
treten, die auf der kranken Seite deutlich straffer zu fiihlen sind als auf der 
gesunden Seite. Die Abweicbungen in der Stellung der rechten Scapula sind 
durch das Uebergewicht der Mm. levator aug. scap. -}- serratus ant. maj. zu 
erklaren, deren Action sonst durch den M. rhomb, modificirt bezw. compensirt 
wird. In der Literatur ist nur ein Fall von abnticher Reinheit durch Jorns 
1899 beschrieben worden. (Autoreferat.) 

Herr Paul Cohn: Vorstellung eines Kranken aus Dr. Oestreicher’s 
Privatanstalt, Niederschiinhausen, mit retrograder Amnesic nach abgelau- 
fener Korsakoff’scher Krankheit. 

43jahriger Trinker, nach kurzem Delirium tremens an polyneuritischer 
Psychose erkrankt mit alien charakteristiscben Zeichcn, besonders von Seiten 
der Psyche. Nach 8 Wochen Besscrung, gute Orientirung, Entlassung in die 
Familie. 

Nun zeigte sich, dass bei gut erhaltenem Gediichtniss fiir die in der 
Anstalt verbrachten 6 Wochen dem Patienten fiir das in der Charite vor- 
hergegangeue 14 tiigige Stadium der Krankheit jede Spur einer Erinnerung 
fehlte. 

Diese totale Amnesie fiir einen scharf umgrenzten Zeitabschnitt nach dem 
Aufhbren der iibrigen Krankheitserscheinungen und bei sonst durchaus geord- 
neteui Verhalten hat sich in den bisher bekannteu Fallen dieser Art in der 
Regel nicht gefunden und ist unter Umstiinden auch vom forensischcn Stand- 
punkte aus bemerkenswerth. 

Herr L. Jacobsohn: Demonstration von Praparaten. 

Vortragender demonstrirt zuniichst Praparate aus der Medulla oblongata 
des Menschen, in welehen der sog. Nucleus arcuatus eine ungewbhriliche 
Ausdehnung zeigt. In einer Anzahl-von Schnitten aus dem unteren Theile 
des verliingerten Markes erstreckt er sich von der ventralen Peripherie bis zur 
Gegend der Quintuswurzel hinauf in einer continuirlichen ziemlich breiten Kem- 
masse entlang. In weiter proximal gefiihrten Schnitten zerfiillt er in zwei bis 
mehrere grossere Abtheilungen, die an der seitlichen Peripherie gelagert sind 
und theils ventral, theils dorsal, theils direct lateral von der Olive liegen. Be¬ 
sonders die dorsal von der Olive gelegenen seien der Beachtung werth, da sie 
theils mit lateralen Abtheilungen der dorsalen Nebenolive, theils mit Seiten- 
strangkernen verwechselt werden kbnuen. 
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Sodann demonstrirt dcr Vortragende einen eigcnthiimlichen Faserzug aus 
dem Sacralmark des Menschen. Dieser Faserzug erhebt sich wie eine Fontaine 
aus der vorderen Comraissur und liiuft im Vorderstrang auf die ventrale Peri¬ 
pherie zu, wo er lateral umbiegt und sich gewohnlich im Gebiet der vorderen 
Wurzelzone verliert. Von diesem F’aserzuge ist nun ein Theil regelmiissig zu 
verfolgen, der dicht am Rande des Sulcus longitudinalis anterior bis zur ventro- 
medialen Ecke verlauft, hier dem iiusseren Riickenmarksrande folgend, nach 
lateral biegt und nun am ventralen Rande des Ruckenmarks entlang ziehend 
die vorderen Wurzeln nahe an ihrer Austrittsstelle durchquert und sich lateral 
von der vorderen Wurzelzone verliert. In der Literatur hat Vortragender nur 
eine Notiz bei Ziehen (Anatomie des Ruckenmarks) gefunden, der auch von 
eincm fontaineartigen Verlaufe von Fasern der vorderen Commissur im Vorder¬ 
strang, besonders im oberen Halsmark und unterem Riickenmarksabscbnitte 
spricht und in einer AbbilduDg, die Sala von einera nach Golgi gefarbten 
Riickenmarksquerschnitte einer Krotenlarve giebt. In dieser Abbildung findet 
sich ein iihnlicher aus der vorderen Commissur kommeuder und an der Riicken- 
maiksperipherie verlaufender Faserzug abgebildet. Vortragender konnte in den 
ihm zur Verfiigung stehenden Serien diesen Faserzug nur im Sacrococcygeal- 
mark finden. Ob er ein besonderes Fasersystem darstellt, lasst sich auf Grand 
normal anatomischer Priiparate mit Sicherheit nicht sagen. 

Tagesordnung. 

1. Herr Kurt Mendel: Demonstration eines Falles von Sympathicus- 
liihmung durch ossificirte Struma. 

53 Jahre alte Patientin, die vor 15 Jahren Gelenkrheumatismus hatte, sonst 
stets gesund war. Herbst 1902 soli plotzlich nach einer kbrperlichen Anstren- 
gung der Mund nach rechts gestanden haben und das linke Auge kleiner ge- 
worden sein. Gegenwiirtig bestehen folgende Klagen: die linke Gesichtshiilfte 
sei eingefallen, Pat. sehe von links her viel alter aus als von rechts: Kopf- 
schmerzen iibcr dem linken Auge, links hore sic schlechter, zuweilen Lauten 
im linken Ohr. Bei Aufregung und nach korperlicher Anstrengung schwitze 

und errbthe sie nur auf der rechten Gesichtshiilfte, wahrend die linke kiihl 
bleibe. Zeitweise Vermehrung des Speichelllusses links, beim Schnupfen laufe 
die linke Nasenhiilfte mehr. Objcctiver Befund: Linke Gesichtshiilfte deut- 
lich flacher als rechte und eingefallen, linke Lidspalte enger, links Miosis und 
Zuriickliegcn des Bulbus. Deutliche Struma, 1. >■ r. Kehlkopfbefund normal. 
Herzuntersuchung ergiebt eine Mitralinsufficienz. Fur gewohnlich ist die linke 
Wange deutlich warmer als die rechle rOhrtemperatur links 0,5° mehr als 
rechts), bei Eriegung, nach Husten und korperlicher Anstrengung wird jedoch 
die rechte Gesichtshiilfte deutlich wiirmer und rbther (Ohrtemperatur, nach 

korperlicher Anstrengung gemessen, links 35,5°, rechts 36,2°, also links 0,7° 

wenigcr!). Diagnose: Affection des linken Halssympathicus. Als Ur- 

sache fur dieselbe findet man an der linken Strumahiilfte einen knochenharten, 
wurstformigen Korper, welcher auf dem Rbntgenbilde als tiefer Scbatten 
neben der Wirbelsiiule deutlich sichtbar und als ossificirte Struma anzu- 
sprechen ist. 
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wach werden und in den Blickpunkt dringen, die bei gleicber Gelegenheit dem 
Gesunden nicht auftauchen. 

Dies Emporwirbeln ungesuchter Erinnerungen verdient aber nicht den 
Namen „Hypermnesie“. Eine solche lage nur vor, wenn bei dem Manischen 
Erinnerungen auftauchten, die in gesunden Tagen auch bei ausdriicklich 
auf sie gerichteter Besinnung nicht erweckbar waren. 

Das ist doch aber, wie gesagt, sehr fraglich. Es ist daher mit der 
Gedachtniss-Leistuug des Manischen ahnlich wie mit der Schnelligkeit; es 
werden mehr latente Erinnerungsbilder wach, aber nicht solche, die der Ge- 
sunde nicht reproduciren kann, wenn er will, sondcrn die bei ihrn zu Gunsten 
des herrschenden Gedankens uuter der Schwelle oder wenigstens ausserhalb des 
Blickpunktes bleiben. * 

Die Frage nach dem Ideenreichthum ist mit dem Vorhergehenden mit- 
beantwortet. Viel Lateutes wird bei dem Manischen zur Unzeit wach, viel 
kornmt auf die Oberflache, was sonst in der Tiefe ruht, aber nichts, was der 
Kranke nicht sonst auch besass und willkiirlich fiott machen konnte. Der 
Manische bietet dem Horer einen viel grosseren Theil seines Besitzes in viel 
kiirzerer Zeit dar. Sein Besitz an Ideen defilirt an uns in kiirzerer Zeit, da- 
durch kann er voriibergehend, sofern die Ideenflucht noch einen miissigeu 
Grad hat, ergiebiger und anregender sein. Bei liingerer Beobachtung wirkt er 
gerade mouoton, weil er sich schnelt ausgegeben hat und sich dann wiederholt. 
(Discussion verschoben.) 

Herr Ilenneberg: Ueber co mbinirte Stran gdegene rati on en. Im 
Anschlusse an einen Vortrag in der Charitegesellschaft (vergl. Berliner klin. 
Wochcnschr., 1904, S. 124) bespricht Vortr. an der Hand von charakteristischen 
Priiparaten die verschiedenen Formen der combinirten Strangdegeneration. Den 
von Russel, Batten und Collies als subacute atactische Paraplegie be- 
sc.hriebenen Typus bezeichnet Vortr. als „funiculare parencbymatbse Myelitis*. 
Es handelt sich um eine nicht systematische primiire Degeneration der Mark- 
fasern, die aus unbekannten Griindeu die Gebiete der langen Bahnen mit Aus- 
uahme des Gowers’schen Bundels bevorzugt. Die Fiille sind zu unrecht als 
vascular bezeichnet worden. Echte vasculare Formen kommen vor bei schwerer 
Arteriosclerose des Riickenmarkes. Die meningitischen Formen sind ausge- 
zeichnet durch Randsclerose, sie sind gauz vorwiegend syphilitischer Aetiologie. 
Der systematische Charakter der hereditar-familiaren Formen ist nicht sicher 
erwiesen. Die combinirte Erkrankung bei Dementia paral. ist insofern eine 
nicht systematische, als die Pyramidendegeneration vielleicht nur die Folge 
der nicht systematischen Rindenerkrankung ist. Die Hinterstrangserkrankung, 
die bei amyotrophischer Lateralsclerose vorkommt, ist wahrscheinlich nicht 
systematischen Charakters. Zur genuinen Tabes kann jedoch eine systemati¬ 
sche Degeneration der Kleinhirnstrange hinzutreten. Nach Abzug dieser Falle 
bleibt ein kleiner Rest schwer zu beurtheilender Falle, einen derartigen be¬ 
spricht Vortr. eingehend. 

Eine 38jahrige Frau erkrankte 7 Jahre vor ihrem Tode mit Schwiiche, 
Reissen in den Beineu, spiiter Pariisthesien in den Handen, Bulbarsymptome 
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und Atrophie der kleinen Handmuskeln. In den letzten Jahren constanter 
Symptomencomplex: Demenz massigen Grades, Reaction der Pupillen und 
Fundus normal, Abducensparalysc I., Abducensparese r., bulbare Sprachstorung, 
Schwiiche der Mundmuskulatur, Parese und Atrophie der Zunge, Schwiiche der 
Kaumuskeln, Gaumensegelparese, Stimmbandparese, Deltoideusliihmung und 
Atrophie r., Atrophie der kleinen Handmuskeln, Fingerataxie, Abschwiichung 
der Sehnenreflexe an den oberen Extremitiiten, Paralyse und Atonie der Beine, 
Fehlen des Patellar- und Achillessehncnreflexes, Atrophie der Unterscheukel- 
muskulatur, Babinski, Schmerz-, Temperatur- und Beriihrungsempfindung fast 
normal, erhebliche Storung des Lagegcfiihles, Blasenstorung voriibergehend, lanci- 
nirende Schraerzen, Giirtelgeluhl, in den atrophischen Muskeln partielle Ent- 
artungsreaction oder starke Herabsetzung der Erregbarkeit. Anfalle vori Athem- 
noth, Tod in Folge von Zwerchfelllahmung. 

Sectionsbefund: Im Sacralmark starke Abblassung der hinteren medialen 
Wurzelzonen, sodann totale Degeneration der Hinterstriinge bis in die Medulla 
oblongata, hintere Wurzeln gut erhalten oder wenig degenerirt, Lissauer- 
sche Zonen intact, Clarke’sche Siiulcn total degenerirt, Pyramidenseitenstrange 
bis ins mittlere Cervicalmark. Kleinhirnstrange bis in das Corpus restiforme 
total degenerirt. Die Degeneration halt sich zieralich streng an die Systcme, 
jedoeh auch Faserauslall in den vorderen marginalen Gebieten. Betriichtliche 
Rarefikation der Vorderhorner, der XII. und VI. Kerne, in den iibrigen Kernen 
geringe Veriinderungen. 

Der Fall steht den von Kahler und Pick (Arch. f. Psych. VIII) be- 
schriebenen nahe. Gegen die Auffassung desselbcn als combinirte System- 
erkrankung spricht, dass in den Hinterstriingen nicht eine Degeneration der 
hinteren Wurzelsysterae vorliegt. Die Degeneration der Kleinhirnseitenstrang- 
bahnen kann eine secundare (totale Degeneration der Clarkes’schen Siiulen) 
sein. Es handelt sich wahrscheinlich um eine Straugmyelitis, nicht urn primiire 
Degeneration der Neurone als anatomische und pbysiologische Eiuheiten. Der 
Fall gehdrt der Gruppe der toxischcn Strangdegenerationen an, diese schliessen 
sich auf Grund uns unbekannter anatomischer Verhiiltnisse bald mehr, bald 
weniger den langen Bahuen an. Das Vorkommen echter combinirter System- 
erkrankungen ist nicht erwiesen. Erkrankungen der graueu Substanz kommen 
in sehr verschiedenen Fallen combinirter Strangdegeneration vor. 

Die Discussion iiber alle diese Vortriige wird auf die nachste Sitzung ver- 
schoben. 


Sitzung vom 9. Mai 1904. 

Vorsitzender: Ilerr E. Mendel. 
Schriftfiihrer: Herr Bernhardt. 

Herr Seiffer demonstrirt vor der Tagesordnung ein 17jahriges Madchen 
mit doppelsei tiger HaIsrippe und ziemlich ausgesprochenen nervosen Sym- 
ptomen. Die Kranke klagt, seit sie sich erinnern kann, etwa seit dem 
5. Lebensjahre, iiber Kribbeln und Brennen an der Inuenseite des rechtcn Ober- 






1116 Berliner Gesellschaft fur Psycbiatrie und Nervenkrankheiten. 

arms. Allmalig nahmen diese Pariisthesien, welche urspriinglich nur bis zum 
Ellenbogen reichten, an Ausdehnung zu und breiteten sich auf der Ulnarseite 
des reehten Vorderarms und der Hand bis zum Kleinfingerballen und zum 3. bis 
5. Finger aus. Seit dem 15. Lebensjahrc bemerkte Pat. eiuen Muskelschwund 
am reehten Daumenballen und eine mehr und mehr hervortretende Abnahme 
der Kraft bei feineren Handbewegungen. In den letzten Jahren gesellten sich 
zu den Pariisthesien im reehten Arm auch zeitweilige Scbmerzen in denselben 
Gebieten, besonders nach Anstrengungen, sowie, -— was besonders aufgefallen 
ist, — Scbmerzen in der linken Oberschliisselbeingrube. Erbliche Belastung 
oder eine bestimmte Krankheitsursache war bisher nicht zu eruiren. 

Die Untersuchung der Kranken ergiebt nun eine starke Atrophie der 
Daumenballenmuskulatur und des Adductor pollicis, theilweise mit Entartungs- 
reaction, Schlaffheit der Kleinfingerballenmuskulalur, motorische Schwiiche der 
Extensoren und Flexoren am Vorderarm. Alle feineren Handbewegungen sind 
noch gut miiglich; auch die Iuterossei functioniren gut. Auf sensiblem Gebiet 
besteht aber eine aniisthetische Zone flir alle Empfindungsqualitiiten, welche 
an der Innenseite des Arms von der Axilla bis etwas oberhalb des Handgelenks 
herabreicht. 

Der genannte iibrige Befund am Nervensystem ist normal. Ausser einer 
mittleren Myopie bestehen keine Degenerationszeichen. Die sammtlichen auf- 
gefiihrten Svmptome betreffen nur den reehten Arm; am linken Arm besteht 
nicht die geringste Storung. 

Vortr. erortert, dass bei diesem Befunde in diagnostischer Hinsicht haupt- 
sachlich eine Syringomyelic oder ein wurzelneuritischer Process in Frage komme, 
indessen wird die Diagnose ohne Weiteres in anderer Richtung sichergestellt 
durch den Localbefund in der Oberschliisselbeingrube und durch die Rdntgo- 
photographie. Es findet sich niimlich in der Oberschliisselbeingrube eine 
knocherne Resistenz, welche auf Druck sehr sebmerzhaft ist. Auch spontan 
tritt beim Wenden des Kopfes nach links die Schmcrzhaftigkeit ein. Dieser 
Schmerz strahlt nach den iiusserst zuverliissigcn Angaben der Pat. in die Uluar- 
seite des Arms aus. 

Eine bisher nicht erdrterte Symptomenreihe liegt auf ‘dem Gebiete der 
Circulation: die rechte Hand ist meist kiihler als die linke; bei tiefer In¬ 
spiration hurt der rechte Radialpuls auf; ebenso wird er schwacher resp. hurt 
ganz auf bei Elevation des reehten Arms, sowie beim Seitwiirtsneigen des Kopfes 
nach links. Pulsation der Art. subclavia ist nicht zu sehen. 

Das Runtgenbild zeigt nun auf das Deutlichste die Existenz einer doppel- 
seitigen Halsrippe, links freilich nur in geriugem Grade, wenn auch unverkenn- 
bar, rechts aber ziemlich stark ausgepriigt. Die rechte Halsrippe reieht offen- 
bar mit ihrem vorderen Pol nach vorne bis in die Gegend der Art. subclavia, 
aber nicht bis zur ersten Rippe resp. bis zum Sternum. Der schmerzhaft pal¬ 
pable Punkt in der Oberschliisselbeingrube ist zweifellos der vordere Pol dieser 
Halsrippe, welche daselbst auf die benachbarten Plexustheiie driickt. 

Nach diesem Befund und nach dem ganzen Verlaufe kann es keinem 
Zweifel unterliegen, dass die beschriebenen nervosen und circulatorischen Sym- 
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ptome auf die rechte Halsrippe zuriickzufiihren sind; die linke Halsrippe da- 
gegen ist zu wenig entwickelt, um krankhafte Stijrungen hervorzurufen. Und 
zwar liisst sich an dem anatomischm Situs der Oberschliisselbeingrube sehr 
gut veranschaulichen, dass bei dem vorliegenden Befunde vor alien anderen 
die erste Dorsalwurzel vor ihrem Eintritt in den Plexus gefahrdet ist. That- 
siichlich entspricht auch die hier gefundene aniisthetische Zone ziemlich genau 
dem Innervationsgebiet der ersten Dorsalwurzel, wie auch die hier hauptsachlich 
von der Atrophie betroiTenen kleinen Handmuskeln (Thenar) vorzugsweise aus 
der ersten Dorsal- (und achten Cervic.al-)wurzel ihre Innervation beziehen. Wie 
die eirculatorischcn Erschcinungeu auf Compression der Art. subclavia durch 
diese Halsrippe zuruekzufiihren sind, so beruhen die nervosen Stbrungen zweifel- 
los auf einer Compression oder Verdriingung der ersten Dorsal- vie I Icicht auch 
der achten Cervicalwtirzel. 

Die praktische Bedeutung des Halsripperibefundes liegt auf der Hand. Es 
besteht hier entschieden eine Indication zum operativen Eingreifen. Dieser Ein- 
griff wird demnachst stattfinden und iiber das hoffentlich giinstige Resultat 
vreiter berichtet werden. 

Herr T. Cohn hat einen iihnlichen Fall in der Poliklinik des Herrn 
E. Mendel beobachtet. 

Herr M. Rothmann: DoppeIseitige trage Reaction lichtstarrer 
Pupillen bei Accommodation und Convcrgenz. 

Vor 1 Jahr berichtete Vortr. im Anschluss an die Publicationen von 
Strasburger, Sanger und Nonne „Uebcr Contractur des Sphincter iridis 
licntstarrer Pupillen bei Accommodations- und Convergenzreaction (Neurolog. 
Centralbl. 1903, No. C). Bei einem damals 12 1 / 2 jahrigen, hereditar nicht be- 
lasteten Mlidchen war im Alter von 9 Jahren in einer Migriincattaque eine 
Lahmung des rechten Sphincter iridis aufgetreten, zuerst mit totaler Pupillen- 
starre, wiihrend spiiter die Accommodation und Convergenzreaction wieder auf¬ 
getreten war bei Lichtstarre der Pupille. Es entwickelte sich nun der eigen- 
thiiraliche Zustand, dass die rechte Pupille, die allmiilig wieder kleiner ge- 
worden war, bei Accommodation und Convcrgenz in dem Zustand stiirkster 
Verengerung bis zu 1 Minute verharrte, um dann in ca. l l / 2 Minuten sich 
wieder zu erweitern. Bei Abschluss der Beobachtung war diese Erscheinung 
im Riickgaug begriffen, die link? Pupille reagirte stets vollig normal. Zur Er- 
klarung wurde eine kleine Blutung in das Gebiet des rechten Sphincterkerns 
mit secundiirer Contractur des Sphincter iridis herangezogeu. 

Vor zwei Monaton trat nun plotzlich bei dem jetzt beinahe 14 jahrigen 
Madchen eine Erweiterung der linken Pupille mit volliger Lichtstarre auf bei 
erhaltener Accommodation- und Convergenzreaction ohne irgend welche All- 
gemeinerscheinungen. Es sind also jetzt beide Pupillen absolut lichtstarr, die 
linke ca. 2^2 mal so gross als die rechte. Beide verengern sich etwas triige 
bei Accommodation und Convergenz, die rechte starker als die linke, verharren 
dann einige Secunden in dem Zustand stiirkster Verengerung und beginnen 
dann, sich ganz langsam zu erweitern, um erst nach 30—35 Secunden die 
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Ruhestellung wieder zu erreichen. Der Augenhintergrund ist normal; weder 
somatisch noch psychisch ist im Uebrigeu die geringste Storung vorlianden. 

Der hochst auffallige Befund gestattet bisher keine sichere Diagnose. Die 
Annahme von Blutuugen in die Sphincterkerne wird man nach dieser zweiten, 
der ersten beiuahe ganz gleichenden Attaque, kaum aufrecht erhalten kbnnen. 
Fur eine beginuende Paralyse felilt jeder Anhaltspunkt. Die weitere Beob- 
achtung wird hoffentlieh Aufschluss dariiber geben, welche Bedeutung dieser 
eigenthiimlich verlangsamten Reaction lichtstarrer Pupillen bei Accommodation 
und Convergenz zukommt. 

Herr L. Hirschlaff stellt cinen Fall von isolirter postope rativer 
Lahmung des L. M. serratus ant. maj. vor. Ein 28jahriger Rohrleger 
erkrankte vor ca. einem Jahre an einem diffuseu, tuberculosen, peripleuritischen 
Abscess der linken Riickenseite, der im September v. J. mittelst Resection von 
je 8—10 cm langen Stricken aus der IX. bis V. Rippe operirt wurde. Bei der 
Operation wurden die betreflenden Zacken des unteren und die letzte Zacke 
des mittleren L. M. serrat. ant maj., sowie die obersten Fasern des L. M. la- 
tissimus dorsi durchschnitten; der N. thoracicus longus blieb unverletzt und 
im Zusammeuhang mit dem centralen Muskelstumpfe. 8 Tagc nach der Ope¬ 
ration stand die linke Scapula lioher als rechts, der Wirbelsaule geniihert, 
schriig gestellt und in ihrem unteren Winkel vom Thorax abgehoben; der Arm 
konnte nicht iiber die Horizontale erhoben werden. Nachdera jetzt die Wunde 
vollstiindig und ohne Fistelbildung zugebeilt ist, konnte folgender Befund er¬ 
hoben werden: Die Sensibilitiit ist auf der linken Bauchhalfte entsprechend 
der Durchschneidung der Hautiiste der Intercostalnerven aufgehoben. Der M. 
deltoides ist links schwacher als rechts, die Mm. supra- und infraspinatus, der 
M. pectoralis maj., sowie die sammtliehen Portionen des M. trapez. sind links 
starker entwickelt und gespannt als rechts. In ruhiger Kdrperhaltuug steht 
der obere innere Scapularwinkel links 2'/ 2 cm koher und 1—l 1 / 2 cm niiher an 
der Wirbelsaule als rechts, der mediale linke Scapularrand ist besonaers in 
seiuem unteren Winkel von der Brustwand deutlich abgehoben und der Wirbel¬ 
saule bis auf 2 cm geniihert; es besteht Schragstellung im Sinne des Mouve- 
ment de bascule. Diese Deviation kann aber leicht zum Verschwinden ge- 
bracht werden: 1. wenn Pat. sitzt und die Hande auf die Oberschenkel stiitzt, 
sodass das (iewiebt der Arme vermindert wird: 2. wenn Pat. breitbeinig steht, 
den Oberkorper leicht nach vorn neigt und die Arme ein wenig nach vorn 
halt und leicht nach innen rotirt. Die Deviation tritt dagegen starker kervor: 
1. bei Belastung der Arme mit Gewichten; 2. bei leichter Ruckwartsneigung 
des Kbrpers bezw. der Schultern, wie bei strammer Haltung; 3. bei leichter 
Aussenrotation der Arme, besonders wenn diese gleichzeitig ein wenig nach 
hinten gehalten werden; 4. bei nachlassiger Korperhaltung, wobei die ganze 
linke Schulter herabsinkt; 5. bei Ermiidung; G. wenn Pat. vorher Armbewegungen 
ausgefiibrt hat, bei denen die Scapula stark nach hinten und innen verseboben 
wurde. Bei der Elevation der Schultern gleicht sich die fehlerhafte Stellung 
der linken Scapula fast vollig aus; auch der untere linke Scapularwinkel geht 
dabei nach aussen. Bei der Adduction der Scapula schiebt sich die linke 
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Scapula bis liber die Wirbelsiiule hinaus, ebenso bei frontaler Erhebuug der 
Arrne. Bei der sagittalen Erhebuug der Arine tritt das typische fliigelformige 
Abstehen der liuken Scapula bervor. Der Versuoh. die Arme vertical zu er- 
heben, gelingt links nur bis etwa 115° unter Seit- und Riickwartsneigung des 
Rumpfes. Hierbei spanut sich der obere L. M. trapezius sehr straff an, der 
untere Winkel der linken Scapula geht nach innen bis an die Wirbelsiiule 
heran. Passiv gelingt es, den linken Arm bis 180° zu erheben, wenn man die 
linke Scapula im Ganzen und den unteren linken Scapularwinkel im Besonderen 
nach aussen driingt. Doch ist hierzu grosse Gewaltanwendung erforderlich 
wegen der kraftigen Zusammensetzung der Antagonisten; die Narbe hindert 
die Bewegungen der linken Scapula und des Armes in keiner Weise. Bei der 
activen Erhebuug der Arme sieht man den centralen Stumpf des L. M. serrat. 
ant. maj. sich deutlieh contrahiren. Auch faradisch und galvanisch, direct 
und indirect, ist die Erregbarkeit des centralen Serratusstumpfes deutlieh uach- 
zuweisen. Die Schragstellung der linken Scapula ist in diesem Falle nicht auf 
eiue Mitbetheiliguug der mittleren Portion des M. trapez., sondern auf das 
Erhaltensein der oberen und eines Theiles der mittleren Portion des M. serrat. 
ant. maj. zu beziehen. (Eigenbericht.) 

In der Discussion macht Ilerr Rcmak darauf aufmerksam, dass es sich 
bei dem vorgestellten Patieoten doch nur um eine partielle Liihmung des 
unteren Abschnittes des Muskels handele, und Herr Oppenheim meint, dass 
der Vortragende die mechanischen Verhiiltnisse, d. b. die durch die narbige 
Verkiirzung der Haut und Schrumpfung der Weichtheile bedingte Beweglich- 
keitsbehinderung des Schulterblattes nicht geniigend beriicksichtigt habe; er 
mochte deshalb den Fall als rcine uncomplicirte Serratusliihmung nicht an- 
gesehen wissen. 

Herr Hirschlaff: Die Bedeutung des vorgestellten Falles liegt in der 
hypothetischen Annahme, dass in denjenigen Fallen von reinen Serratus- 
lahmungen, in denen friiher eine deutliche Deviation der Scapula in der Ruhe- 
stellung beobachtet wurde, an die Mbglichkeit des Erhaltenseins der oberen 
Portion des im Uebrigen gelahmteu Muskels gedacht werden muss, wiihrend bei 
totaler isolirter Serratusliihmung Parallelstellung der Scapula eintritt. Eine 
mechanische Behinderung der Bewegungen der 1. Scapula und des Armes durch 
die Operationsnarbe ist hier bestimmt nicht vorhandeu. Der Bauchdeckenreflex 
ist nicht gepriift wordeu. 

Herr Paul Cohn demonstrirt einen durch Autopsie bei einer 50jiihrigen 
Patientin aus Dr. 0estreicher’s Privatanstalt, Niederschouhausen, gewonnenen 
Tumor der linken vorderen Schadelgrube, der in vivo aus folgenden 
Symptomen diagnosticirt wurde: 

Anamnestisch: Seit liingerer Zeit Iinksseitiger Stirnkopfschmerz und 
eine auffallende Art, immer in unvollendeten halben Satzen zu sprechen und 
zu schreiben; zuletzt vor der Aufnahme Schwindelanfiille mit voriibergehender 
Diplopie und Hemiparesis dextra und Zunahme der allmahlich entstandenen 
Veriinderung der psychischen Personlichkeit bis zur Verwirrtheit, welche die 
Aufnahme in die Anstalt veranlasste. Lues nicht nachweisbar. 
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Befund und Verlauf: Dauernd hochgradige aphatische Storung— Para- 
pbasie und motor, und amnest. Aphasie — und Druckempfindlichkeit der 
I. Kopfhalfte und des 1. Trigeminus. Augenhintergrund normal. Intermittirend 
Schwindelanfalle, r. Facialis- und Hypoglossusparese, Hemiparesis dextra, links- 
seitige Ptosis und Diplopie; zeitweise Benommenheit, Neigung beim Gehen 
nach rechts zu fallen, ausgesprochene Witzelsucbt und Hilaritas. 

Unter Zunahme der Anfalle, Hemipares. dextr. spast. und Contraetur des 
1. Facialis trat der Exitus letalis ein. 

Vortr. beschreibt den ctwa kleinapfelgrossen Tumor, welcher in einer an 
der Orbitalflache der II. und III. linken Stirnwindung durch Erweichung ge- 
bildeten Mulde liegt und durch seine anatomische Lage die klinischen Er- 
scheinungen erklart. 

Die ausfuhrliche Beschreibung des Falles nach der anatomischen Unter- 
suchung behalt sich Vortr. vor. 

Ilerr Oppenheim richtet an den Vortragenden die Frage, weshalb die 
operative Bebaridlung nicbt in Erwagung gezogen sei. Nach dem anatomischen 
Priiparat zu urtheilen, hatten die Bedingungen fiir Radicaloperation sehr giinstig 
gelegeu. In einem analogen von ihm diagnosticirten Falle hatte v. Bergmann 
die Enucleation rait vollem Erfolge ausgeffihrt. 

Herr Jastrowitz fragt, ob auch in den letzten Lebenstagen der Augen¬ 
hintergrund untersucbt worden sei. Bei der Grosse des Tumors wfirde ihm der 
Erfolg einer etwaigen Operation fraglich erscheinen. 

Herr Cohn meint, dass bei der grossen korperliehen Schwacbe der Kranken 
an einen Erfolg der Operation kanm zu denken war; der Augenhintergrund 
konnte wegen der in den letzten Tagen besonders hochgradigen Somnolenz der 
Kranken nicht mehr untersucht werden. 

In der Bespreehung des Antrags der Herren Jastrowitz, F. Krause 
und Genossen, den bisherigen Sitzungstag auf einen anderen Wochentag zu ver- 
legen, nimmt die Gesellschaft den Vorschlag des Herrn C. Benda, den ersten 
Montag eines jeden Monats dafiir zu bestimmen, an. 

In der Discussion zu dem Vortrage des Herrn Henneberg (Marzsitzung) 
bemerkt Herr Bernhard: Herr College Henneberg hatte die Giite mir mit- 
zutheilen, dass die Kranke, fiber welche er in der Marzsitzung unserer Ge¬ 
sellschaft einen Vortrag halten wollte, im Jahre 1889, vor ihrem Eintritt in 
die Nervenabtkeilung der Cherite im Jahre 1891, sich in meiner Behandlung 
befunden hatte. 

Es war dies in der That der Fall. Die Erscheinungen, die sich im Juni 
(1889) des Jahres bei der inzwischen verstorbenen Frau G. fanden, bestandeu 
in dem Vorbandensein ausgesprochen bulbiir-paralytischer Erscheinuugen, welche 
nach Aussagen der Kranken sich ziemlich plotzlich eingestellt hatten. Ioh ent- 
halte mich, meine Aufzeichnungen bier in extenso wiederzugeben, um so mehr, 
als die Kranke, die spater auf meine Veranlassung in die Nervenabtheilung der 
Charity aufgenommen wurde, dort Gegeustand langerer Untersuchung geworden 
ist. Meine Notizen fiber die Kranke fiberliess ich auf seine Bitten dem 
Doctoranden, jetzigen Herrn Collegen Dr. M. Lowenberg, welcher diesen Fall 
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unter der Aegide unseres unvergcsslichen Herru Vorsitzenden, Geh.-Rath Jolly, 
zu einer sehr leseuswerthen Dissertation 1 ) benutzt hat. Ich konnte also im 
Jurii 1889 hauptsiichlich die Erscheinungen einer Bulbiir-Paralyse (Mittclform 
der Entartungsreaction iin Facialisgebiet) nachweisen, ferner grosse Schwiiche 
der Beine, besonders links; keine Spasmen oder erhohte Reflexe, auch nicht an 
den oberen Extromitiiten, wohl aber dort an der liuken Seite fibrillare Zuckungeu 
in den Mm. interossei; besonders auffallcnd erschien mir damals das Fehlen 
des Patellarsebnenreflexes links. 

Einige Monate spater (October 1889) konnte ich die Mittelform der Ent¬ 
artungsreaction auch im recbten Peroneusgebiet nachweisen; die Muskeln der 
Oberschenkel zeigten sehr herabgesetzte Erregbarkeit. — Zu dieser Zeit waren 
die Kniephiiuomene beiderseits nicht mehr auszulilsen. Eine exacte Diagnose 
zu stellen wurde mir damals schwer; aus der Arbeit Lowenberg’s geht auch 
hervor, dass der Fall trotz langercr Beobachtung auf der Nervenklinik immer 
noch Zweifel zuriickliess; ich verweise in Bezug hierauf auf die oben erwiihnte 
M. Lbwenberg’sche Arbeit. 

Herr M. Bloch theilt eine Beobachtung mit, die ihm nach den klinischen 
Symptomen zu der von Herru Henneberg geschilderten Krankheitsgruppe zu 
gehbren scheint, wenn er auch leider nicht im Stande war, die klinische Beob¬ 
achtung durch die Autopsie zu ergiinzeu. Es handelt sich um eine 63 jiihrige 
Frau, die vor etwa 2 Jahren zur Beobachtung kam, schwer diabetisch war 
(selbst bei sorgfaltigster diiitetischer Behandlung gelang es nicht, den Zucker- 
gehalt unter 4 — 6 pCt. heruuterzubringen) und kurze Zeit nach einem Fall, der 
eine schnell beseitigte Schultercontusion zeitigte, an Parasthesien und zu- 
nehmcnder Schwiiche in beiden Armen erkrankte. Es entwickelte sich allmiilig 
folgendes Kraukheitsbild: Starre der rechten Pupille auf Licht, von der Peri¬ 
pherie proximalwiirts tortschreitende Atrophie der Arme, zu volliger Bewegungs- 
losigkeit fiihrend, mit hochgradigen Storungen des stereognostischen Sinnes und 
des Lagegefiihls, sowie Entartungsreaction, zunehmende Parese der Beine, 
letztere schliesslich gleichfalIs fast vollig gelahmt, ohne Sensibilitatsstorungen 
und qualitative elektrische Veriinderungen, wohl aber Herabsetzung der Erreg¬ 
barkeit, Fehlen der Patellarreflexe (vielleicht auch auf den Diabetes zu be- 
ziehen), gegen Ende bulbiire Dysarthrie, Salivation, hocbgradige Schluckstorungen, 
Atrophie der Zungen- und Lippenmuskulatur. Exitus in Folge von Aspirations- 
pueumonie. 

B. halt diesen Fall auch mit Rucksicht auf die Bemerkung des Vortr. fur 
erwiihnenswertk, dass derartige Affectioneu auch bei Allgemeinerkrankungen und 
toxischen Zustiinden (im vorliegenden Falle schwerer Diabetes) zur Entwickelung 
kommen. 

Herr Henneberg (Schlusswort): Die Diagnose wurde in dem vorliegenden 
Falle auf disseminirte Encephalomyelitis gestelIt, wiewohl der spinale Symptomen- 
complex mit Bestimmtheit auf eine combinirte Strangdegeneration binw'ies. Die 


1) Ueber einen ungewohnlichen Fall von chronischer Herdmyelitis. I.-D. 
Berlin 1893. 
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stark ausgesprochenen bulbaren Symptome schienen gegen diese Diagnose zu 
sprechen. Es ist daher von Wichtigkeit, dass bereits mehrere Beobachtungen 
vorliegen, in denen bulbare Symptome neben dem Krankheitsbild einer combi- 
nirten Strangdegeneration bestanden, z. B. in den von Karl Mayer verofient- 
lichten Fallen. 

Herr E. Mendel: Trauma als atiologisches Moment der pro- 
gressiven Paralyse derlrren. 

Die Anschauungen iiber die Bedeutung des Traumas fur die Hervorrufung 
einer progressivcu Paralyse haben in der letzten Zeit eine vollige Umwandlung 
crfahren. Wahrend in fruherer Zcit in einem zuweilen hohcn Procentsatz das 
Trauma, speciell das Trauma des Kopfes, als Ursache der Paralyse angegeben 
wurde, hat man in neuester Zeit dem Trauma jede Bedeutung als directes 
atiologisches Moment der Paralyse abgesprochen (Hirschl, Kaplan u. A.). 
Beigetragen zu diesem Umschwung der Ansichten hat unzweifelhaft die Er- 
kenntniss, welche besonders durch Koeppen gefbrdert wurde, dass nach 
Traumen Krankheitszustande vorkommen, welche wenigstcns in gewissen Zeit- 
perioden der progressiven Paralyse ahnlich sind, ohne den progressiven Cha- 
rakter zu zeigen (posttraumatische Paralyse). Auf der anderen Seite hat man 
aber auch der Theorie zu Liebe das Trauma als directes atiologisches Moment 
zuriiekgewiesen. 

Wcr die Paralyse als eine tertiar syphilitische Oder als eine meta- oder 
parasyphilitische Erkrankung betrachtet, kann selbstverstandlich das Trauma 
als directe Ursache nicht zulassen, ebenso wenig der, der die Paralyse fiir eine 
Vergiftung erkliirt. Dass die Hirnerkrankung bei Paralyse keine syphilitische 
ist, hat neuerdings Nissl iiberzeugend nachgewiesen, fiir die Vergiftungstheorie 
fehlt vorerst noch jedcr sichere Anhaltspunkt. Bcsteht demnach von Seiten 
der Klicik kein Beweis gegen die Annahme des Traumas als directen atiologiscben 
Momentes der Paralyse, so kann auch der pathologisch-anatomiscbe Process, 
welcher ihr zu Grunde liegt, wohl durch ein Trauma hervorgerufen werden. 
Man ist in der letzten Zeit — und auch hicr besonders auf Grund der Arbeiten 
N is si’s — zu der friiheren Auffassung zunickgekehrt, dass die Paralyse meist 
eine interstitielle Entziindung sei, in der Mehrzahl der Flille wenigstcns nicbt 
ein primarer Degenerationsprocess. Wir sehen aber auch an anderen Organen 
Traumen Entziinduugen hervorrufen. Wir haben ausserdem im Thierversuch 
eiueu directen Beweis fiir die Moglichkeit einer Hervorrufung einer interstitiellen 
Entziindung durch Trauma, wie den Drebversuchen bei Hunden durch den 
Vortr., und in den Versuchen Friedmann’s. 

Der directe Nackweis, dass bei Menschen Fiille von Paralyse vorkommen, 
bei denen jede andere Ursache auszuschalten ist, und die lediglich durch 
Trauma hervorgebracht werden, ist selbstverstandlich sehr schwer. In der 
Mehrzahl der Fiille, welche zur Begutachtung kommen, liegt die Sache so, dass 
die Paralyse bereits vor dem Trauma bestanden hat, nicht seiten war die Ver- 
letzung die Folge der Kraukheit (Schwindel, Ataxie oder Parese der Arme oder 
Beine u. s. w.). Immerhin haben Kbppen, Fiirstner, Schiile ihre Ueber- 
zeugung dahin ausgesprochen, dass es Fiille unzweifelbafter Paralyse giebt. 
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welche durch Trauma hervorgerufen wurden. Mir stehen zwei solcher Fiille 
zur Verfiigung, bei denen alle auderen Momeute, spceiell Syphilis, Alkohol 
u. s. w. auszuschalten sind. Den einen habe ich bereits in meiner Monographic 
(S. 237) erwiihnt. Der Zusammenhang erschien hier besonders auch durch die 
Localisation des krankhaften anatomischen Processes, welcher von der Verletzung 
ausging, gesichert. 

In dem anderen Falle war der 42jahrige Mann mit dem Pferde gestiirzt, 
hatte eine leichte Kopfwunde auf dem linken Stirnbein sich zugezogen, welche 
schnell heilte, nach 3 Monaten traten Anfalle nach Jackson in der rechten 
Korperhiilfte auf, welche sich in Zwischenraumen von 14 Tagen bis 3 Wochen 
6 mal wiederholten. Nach V 2 Jahr deutliche psychische Veriinderungen in Form 
von Demenz, dann paralytische Sprachstorung, reflectorische Pupillenstarre, 
charakteristischer Verlauf der dementen Form der Paralyse. Tod nach 3 Jahren. 
Die Section wurde nicht gestattet. 

Kann demnach meiner Ausicht nach ein Trauma direct eine Paralyse er- 
zeugen, dann ist aber doeh hervorzuheben, dass dies ein ungemein seltener 
Fall ist, den im concretcn Fall anzunehmen, man immer erhebliche Bedenken 
tragen wurde. Unter Tauseuden von Paralytikern kommt vielleicht ein einziger 
solcher Fall vor. 

Haufiger spielt das Trauma eine auxiliiirc Rolle, es trifft ein bereits prii- 
disponirtes oder vielleicht schon krankes Hirn, und wird der Agent provocateur. 
Capillitre Blutungen, Zerstorungen von Nervenelementen (Schmaus, Bikeles) 
konnen hier das anatomische Bindeglied bilden. Die durch das Trauma ge- 
setzten Veriinderungen kommcn nicht zum Ausgleich, nicht zur Resorption, da 
das Gehirn bereits in anomalen Vcrhiiltnissen war. Immcrhin wird in der 
Unfallspraxis von dieser Auiiliiirbedeutung des Traumas, so viel ich sehe, ein 
zu ausgedehnter Gebrauch gemacht. Wenn man sieht, wie hiiufig Paralytiker, 
sei es durch Andere, sei es durch ihre eigene Unbeholfenheit Verletzungen er- 
leiden, ohne dass irgend ein bemerkbarer Einfluss auf ihr Leiden sich kundgiebt, 
wird man nur bei einer gewissen Erheblichkcit des Traumas demselben eine 
Bedeutung zumessen konnen. Dagegen kann ein Trauma, wie wir ja wissen, 
gewisse psychische Veranderung hervorbringen, ohne dass es zu einer Paralyse 
kommt. Es kann aber diese gesetzte Veranderung das pradisponirende Moment 
fur die Entwickelung einer progressiven Paralyse in spaterer Zeit werden, in- 
dem neue Scbiidlichkeiten hinzukommen, welche das schwache Gehirn treffen. 
Das Trauma kann hier dhnlich wie die Syphilis eine Predisposition schaffen. 

Endlich mag noch auf jene Falle hingewiesen werden, in welchen ein 
Unfall, welcber garnicht den Kopf trifft, ein langes schmerzhaftes Krankenlager 
mit schlaflosen Nachten u. s. w. hervorruft. Sorge urn die Zukunft, schwere 
deprimirende Affecte, zusammen mit dem Darniederliegen der korperlichen 
Functionen, konnen hier bei vorhandener Predisposition zur Entwickelung 
einer Paralyse fiihren. 


Arehir f. Psyehiatrie. Bd. 41. Heft 3. 
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Sitzuug vom 6. Juui 1904. 

Vorsitzender: Herr E. Mendel. 

Scbriftfiihrer: Herr Bernhardt. 

1. Herr Moeli demonstrirt Bcfunde am centralen Hdhlengrau bei 
Atrophie des Opticus. Vor mebreren Jahren sah er sparliche in einem 
sonst ganz atrophischen N. opticus enthaltenen Fasern als kleines Biindel am 
dorsalen Rande des Sehnerven zusammentreten, durch das Cbiasma verlaufen 
und in der seitlichen Wand des III. Ventrikels sich verlieren. 

Weitere Untersuchungen bei totaler Atrophie eines Sehnerven zeigteu eiue 
theilweise Abnahme der Faserung in der grauen Substanz liber der auf der 
Seite des atrophischen Nerven durch die erhaltenen Commissurfaseru gebildeten 
Linie. Der Faserschwund ist kein vollstandiger und macht sich hauptsiichlich 
im medialen Theil bemerklich. Er reicht caudalwarts bis dahin, wo die Tract, 
fast ganz gebildet sind, wo sich, worauf M. hinweist, auf der Seite des atro- 
pbischen Nerven der letzte Zuwachs an gekreuzten Fasern am dorsolateralen 
Rande durch eine convexe, wellige Begrenzung gegcniiber der flacheu Linie auf 
der Seite des erhaltenen Nerven kenntlich macht. Die theilweise Abnahme der 
Fasern im Hohlengrau ist auf den Verlust der Retinafaseru zuriiekzufiihren. 

Bei vollstandiger Atrophic beider Sehnerven treten Fasern deuttich hervor, 
die zwischen den Zellen des Gangl. opt. bas. heraus auf den dorsalen Rand 
des Tract, opt. iibergehen. Das Biindel, zu dem sie zusammentliessen, liegt 
anfiinglich im Winkel, den der dorsale Rand des Tract, opt. mit der Ilirnbasis 
bildet. Mit der Abflachung dieses Winkels riickt es an die laterale Grenze des 
ganz atrophischen Tractusquerschnitts und fliesst schliesslich mit den dorsal 
liegenden, dem Hirnschenkel sich beimischenden Fasern zusammen. 

Diese Verbindung vora oder zum Zwischenhirn, welche eine Strecke im 
Tract, opt. verlauft, liisst sich in ihrem Ursprung nicht feststellen. (Ausfiihrl. 
Mittheilung im Arch. f. Psych.) 

2. Herr Ziehen stellt einen Fall vor, welcher zunachst eiue gewohnliehe 
rheumatische Facialislahmung darzubieten schien. Es handelte sich urn 
eiue ledige 26 jahrige Patieutin, welche Ostern 1903 eines Morgens mit „schiefem 
Gesicht“ aut'wachte. Spiiter stellte sich heftiger Kopfschmerz, Erbrechen und 
Schwindel ein, fast zu gleicher Zeit auch Schluckbeschwerden, seit ‘/s Jahr 
auch Taumeln beim Gehen und Stehen nach links. Die Untersuchung ergiebt 
namentlich: keine Stauungspapille, schwere Liihmung des rechtcn Augen- und 
Mundfacialis mit Contractur und partieller EAR, leichte doppelseitige Abnahme 
der Horschiirfe, Herabsetzung der Thranensecretiou rechts, Aufhebung des 
Corneal- und Conjunctivalreflexes beiderseits bei sonst intacter Sensibilitiit des 
Trigeminusgebietes, horizontalen Nystagmus beim Blick nach rechts und links 
(starker beim Blick nach rechts), intactc Motilitat und Sensibilitiit (inch Muskel- 
gefiihl) der Extremitiiten und des Rumpfes, hochstens eine leichte .Herabsetzung 
der dynamometrischen Kraft links, Babinski’sches Phanomen links angedeutet 
(constant), Sehuenphanomene gesteigert, symmetrise!): Taumeln vorzugsweise 
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nach links; Gesichtsfelder intact. Die Diagnose wird auf cine intrapontinc Ge- 
schwulst in der Gegend des rechten Facialiskerns gestellt. Das Fehlen der 
Stauungspapille ist bei diesen Geschwiilsten Regel. Intercssant ist die be- 
stimmte Angabe der Patientin, dass die Contractur sofort zugleich mit der 
Liihmung eingetreten ist. Bemerkenswerth ist auch die ausserordentliche 
Empfindlichkeit des rechten Warzenfortsatzes auf Druck von unten. Der 
Vortr. glaubt auf Grund anderweitiger Bcobachtungeu annehmen zu miissen, 
dass diese Druckempfindlichkeit, wo sie isolirt auftritt, auf Krankheitsproces.se 
in der hinteren Schadelgrube hinweist. Die doppelseitige Ilorstorung beruht 
auf einer EinwirkuDg bezw. einem Uebergreifen der Geschwulst auf das Corpus 
trapezoides, das Babinski’sche Phanomen auf einer Compression der Pyra- 
midenbahn der rechten Briickenhalfte. Die eingehende differentialdiagnostische 
Erorterung, sowie die ausfiihrlichen Mittheilungen iiber die Einzelbefunde werden 
an anderer Stelle veroffentlicht. 

Discussion. 

Herr Oppenheim: Ich babe schon deshalb Anlass, zu dieser interessanten 
Demonstration das Wort zu nehmen, weil ich diese Patientin erst vor Kurzem 
in meiner Poliklinik beobachtet und in meincr Vorlesung vorgestellt habe. 
Ich will gleich vorausschicken, dass ich in der Gesammtauffassung des Falles 
zu demselben Resultat gelangt bin, wie Herr Ziehen und meine Diagnose so 
formulirt babe: Tumor der rechten Ponshalfte oder des rechten Kleinhirn- 
briickenwinkels (sog. Neurofibroma Acustici), das erstere wahrscheinlicher. Bei 
dieser erfreulichen Uebereinstimmung ist es nun doch von Interesse, auf 
einzelne Abweichungen in unseren Untersuchungsbefunden hinzuweisen, die 
sich aus der Fortentwicklung des Leidens und seinen Schwankungcn erkliiren 
durften. 

Neu hinzugetreten ist inzwischen Dur eine Erscheinung, nach der ich eifrig 
gesucht hatte, ohne sie feststellen zu konneu: das Babinski’sche Zeichen am 
contralateralen Bein; ich hatte aber in meiner Besprechung des Falles in der 
Vorlesung in Aussicht gestellt, dass es fiber kurz oder lang hervortreten wfirde, 
da ich mehrere Fiille von einseitigem Ponstumor beobachtet hatte, in denen 
sich die Lasion der Pyramidenbahn zu allererst durch eine derartige Reflex- 
storung verrieth. In einem dieser, auch zur Obduction gekommenen Falle, in 
welchem das Bild sehr dem des heute demonstrirten entsprach, trat an den 
Extremitiiten zunachst nichts Abnormes hervor, dann erschien das von mir be- 
schriebene dorsale Unterschenkelphanomen am gekreuzten Bein und einige 
Wochen spriter das Babinski’sche Zeichen etc. Bei unilateralen Geschwiilsten 
der Haubengegend wird sich die Compression der Py. am frfihesten durch diese 
Phanomene offenbaren. 

Was nun das frfibzeitige und gleichzeitige Auftreten der Facialislahmung 
und Contractur anlangt, so habe ich das gerade bei Geschwiilsten dieses Ge- 
bietes einige Male gesehen und auch angeffihrt. (Zusatz: Es ist moglich, dass 
dabei auch die Reizung des Trigeminus eine Rolle spielt.) 

In Bezug auf das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit des rechten 
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Facialis waren unsere Befunde etwas abweichende, indem wir neben dcr par- 
tiellen Entartungsreaction eine Art von myotonischer Reaction constatirten ; 
ich denke, dass Herr Cassirer dariiber Auskunft geben kann. 

Die Anasthesie und Areflexie der Cornea wurde auch von uns constatirt — 
und bier besteht offenbar die cinzige Meinungsdifferenz zwiscben dem Herrn 
Vortragenden und mir: Icb halte dieses Zeichen fur die erste Aeusserung einer 
Compressionsschadigung des sensiblen Trigeminus und habe auf die Bedeutung 
dieser Tkatsache auch zuerst hingewiesen (vergl. z. B. die Darstellung in der 
II. Auflnge meiner Monographic iiber die Geschwiilste des Gehirns in Noth- 
nagel’s Handbuch S. 166), indem ich verfolgen konnte, wie sich im weiteren 
Verlaufe die Anasthesie mehr und mehr auf den iibrigen Trigeminus ausbreitete. 
Gewiss ist es richtig und auch von mir angefiihrt, dass der Cornealreflex bei 
Gesunden nicht ganz constant und grossen individuellen Iutensitatsschwankungen 
unterworfen ist, aber das vollige Fehlen scheint mir doch die angegebene patho- 
logisehe Bedeutung zu haben. 

Was den Acusticus anlangt, so klagte Patientin bei uns iiber Sausen im 
rechten Ohr und es fand sich auch nur auf diesem eine geringe Hypakusis. 
Dagegen war zur Zeit eine Blicklakinung und zwar besonders deutlich beim 
Blick nach links vorhanden. (Zusatz: Wenn sie auf Geheiss nach links blicken 
sollte, gelang es nicht oder ganz unvollkommeu, dem Finger folgte sie besser 
— dabei machten sich auch Storungen in der Einstellung des Kopfes be- 
merklich.) 

Es ist selbstverstiindlich, dass bei einem Tumor, dessen Wachsthumsrich- 
tung und Volumen gewissen Schwaukungen unterworfen ist, auch die Cora- 
pressionswirkung bald mehr hier, bald mehr dort zur Geltung komrnt, so dass 
selbst innerhalb eines kurzen Zeitraums die Erscheinungen gewisse Wandlungen 
erfahren. 

Bei der localisatorischen Diflerentialdiagnose glaubte ich einen basalen 
Tumor im Kleinhirnbriickenwiukel nicht sicher ausschliessen zu konnen, ins- 
besondere auch wegen einiger angeborenen Entwickelungsanomalicn (Warze in 
der rechten Stirngegend etc.), wie sie neben dem sog. Neurofibroma acustici 
vorkommcn; ich habe mich aber aus den von Herrn Ziehen schon arigefiibrten 
Grunden mehr fur den internen Ponsturaor ausgesprochen, besonders wegen des 
Fehlens der Stauungspapille, die nach meinen Erfahrungen bei Ponsgeschwiilsten 
nicht die Ausnahme, sondern die Regel bildet. 

Hervorzuheben ist noch die Thatsache, dass Ponsgeschwiilste unter dem 
Bildc resp. mit den Erscheinungen einer eiufaohen Facialislahmung scheinbar 
acut einsetzen konnen. In einem unsercr Falle war diese Art der Entwicke- 
lung noch dazu eine posttraumatische. Mir ist ein weiterer Fall dieser Art 
begegnet, der von Jolly dann genau beobachtet und beschrieben worden ist. 

Herr Cassirer: Die Untersuchung des elektrischen Verhaltens in dem von 
Liihmung und Contractur befallenen Gebiet des r. Facialis’ hatte bei der vor- 
gestellten Kranken zu so auffalligen Ergebnissen gefiihrt, dass ich beabsichtigt 
hatte, die Kranke hier vorzustellen: sie hat sich aber in den letzten Tagen 
unserer Beobachtung entzogen. Ich erbob folgenden Befund: die faradische 
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direete und indirecte Erregbarkeit war etwas herabgesetzt. Linker Facialis- 
strom 130 cm Rollenabstand, rechter 115, linker Orbicul. oculi 130, rechter 
115 etc., ohne dass die Zuckungsform Besonderheiten darbot. Die indirecte 
galvanische Erregbarkeit war wie folgt veriindert: KaSZ bei 2—3 Ma, mit der 
Anode erhiilt man vom Nerven aus von vornherein eine tetanoide Zuckung, die 
bei Steigerung der Stromstiirke bis auf etwa 5 Ma zu einer maximalen Ver- 
ziehung des Gesichts nach rechts, Augenschluss etc. fiihrt. Die AnOZ ist schwer 
zu beurheilen. Die KaSZ ergiebt an den Muskeln bei im Wesentlichen unver- 
andertem quantitativen Verhalten eine etwas trage Zuckung. Hoehst auffiillig 
war dagegeu dann wieder die Thatsache, dass die KOeZ bei sehr niedrigen, 
eben messbaren Stromstiirken (weniger als 1 / 2 Mai in tetanirender Art eintrat 
und dass bei stiirkeren Stromen (ctwa 4 Ma) eine dauernde tetanisehe Con¬ 
traction sich bemerkbar machte, die erst ganz allmalig sich ausglicb. Ein abn- 
licher Befund ist bisher nur von Hoffmann, so viel ich weiss, erhoben worden, 
dock wcicht auch dieser von dem bier beobachteten Verhalten ab. 

Herr Ziehen bemerkt zum Schluss, dass er die von Herrn Cassirer be- 
schriebenen Verhiiltnisse nicht mehr nachzuweisen im Stande war. — Die Doppel- 
seitigkeit des Fehlens des Hornhautreflexes lasse ihn eine Compression des 
Quintus ausschliesseu. 

Herr Oppenheim demonstrirt einen Mann mit my as th cn isch e r Para¬ 
lyse mit ausschliesslich oculiiren Symptomen und Verdoppelung der rechten 
grossen Zehe. Dieser Vortrag wird ausfiihrlich publicirt werden. 

Herr Ascher stelit den Kranken vor, welcher bereits in der vorher- 
gehenden Sitzung von Herrn T. Cohn in der Discussion zur Vorstellung eines 
Falles von Halsrippe durch Herrn Seiffer erwiihnt worden ist. Es haudelt 
sich urn einen 43jahrigen Menschen, welcher im April in die Poliklinik des 
Herrn Prof. Mendel gekommen war mit der Klage, dass er seit einigen Wochen 
Schmerzen im Nacken habe. Er gab ferner an, dass er einer in nervoser Hiu- 
sicht nicht belasteten Familie entstamme, keine fieberhaften Krarikheiten durch- 
gemacht habe und vor 20 Jahren sich eine syphilitische Infection zugezogen 
habe, woswegen er eine Spritzcur durchgemacht. Vor 3 Jahren habe er zuerst 
eine Schwiiche im 5. Finger der rechten Hand gemerkt; dann seien auch die 
anderen Finger der rechten Hand erlahmt und die Hand und der Vorderarm 
sei abgemagert. Er habe wegen dieser Schwiiche der rechten Hand seine Pro¬ 
fession als Schuhmacher aufgebeu miissen. Pat. ist ein blasser, hagerer Mensch, 
der sich durch eine eigenthiimliche Kopfhaltung auszeichnet. Die Halswirbel- 
siiule ist nach vorn geneigt und der Kopf wird nach hinten gehalten. Nach 
seiner Angabe hat Pat. bei dieser Kopfhaltung keine Schmerzen. Die linke 
Pupille und die linke Augenlidspalte sind weiter als rechts. Die Augen- 
bew'egungen sind ungestort. Es besteht eine geringe Asymmetrie beider Ge- 
sicktshiilften. Erhebliche Riithung oder stiirkere Schweissbildung im Gesicht 
ist nicht zu bemerken. Die Bewegungen des rechten Arms im Schultergelenk 
sind frei; auch die Beugung und Streckung im Ellbogengelenk geht ohne 
Storung von statten. Schwere Stiirungen finden sich indess in der Muskulatur 
des Daumen- und Kleinfingerballens. Beide sind hochgradig atrophisch. Auch 
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die Spatia interossea sind stark eingesunken. Diesen Atrophien entsprechend 
kann Pat. den Daumen nicht flectiren, nicht opponiren, sowie adduciren und 
abduciren. Ebenso ist das Spreizen der Finger uumoglicb, auch kbnnen die- 
selben nicht zur Faust geschlossen werden. Endlich vermag Pat. die Finger 
nicht zu strecken, wahrend die Haut hinreichend dorsalwarts bewegt werden 
kann. Wahrend die Beugung, sowie die Bewegung der Hand radialwarts voll- 
kommen frei ist, fallt die Ulnarabduction der Hand vollkommen aus. Stark 
abgeflacht ist auch die Muskulatur an der Streckseite des Vorderarms, und 
ganz besondcrs betrifft die Atrophie den Musculus extensor carpi ulnaris. 
Elektrisch fanden sich trage galvanische Zuckungen in den betroffenen 
Muskeln. Die faradische Erregbarkeit ist vollkommen geschwunden. Fara- 
disch und galvanisch unerregbar ist der Musculus extensor carpi ulnaris. 
Sensibilitatsstorungen der Haut sind nicht vorhanden. Auch Cireulations- 
storungen lassen sich am rechten Arm nicht nachweisen. Derselbe ist nicht kiihler 
als der linke. Auch ein Aussetzen des Pulses bei erhobener Hand ist nicht 
zu beobachten. Als der Pat. neuerdings wieder untersucht wurde, fand sich 
noch als neu hinzugekommen eine Bewegungsbeschrankung im linken Arm, 
indem der Arm nur bis zur Horizontalen gehoben werden konnte. Man sieht 
ein Abstehen des Schulterblattes, das bcim Erheben des Armes nach vorn in 
der fur die Serratuslabmung typischen Weise sich zeigt. Er klagte ferner liber 
Schmerzen im linken Oberarm etwa in der Mitte desselben und in der Beuge- 
seite des Vorderarms. 

Bei der Palpation der Supraclaviculargruben fiihlt man beiderseits eine 
deutliche Knocheuspange, die auf Druck schmerzhaft ist. Die Rbntgenaufnahme 
lasst erkennen, dass diese Knochenspange mit dem 7. Halswirbel in Zusammen- 
hang steht und nach vorn zu sich zur 1. Brustrippe zuwendet. Sie stellt also 
eine Halsrippe dar, und zwar nach der Gruber’schen Eintheilung eine solche 
hoheren Grades. 

Die Diagnose ist demnach auf beiderseitige Halsrippe zu stellen. Rechts 
hat diese zu einer Lahmung im Gebiet des N. medianus, ulnaris und radialis 
gefiihrt, sowie zur Beizung des Sympathicus; links zu einer Lahmung des N. 
thoracicus longus. Rechts muss also die Sebadigung des Plexus mehr proximal- 
warts, da der Sympathicus in Mitleidenschaft gerathen ist, stattgehabt liaben, 
links sind die hoher gelegenen Cervicalnerven betroffen. 

Therapeutisch ist Pat. mit Jodkali behandelt und galvanisirt worden. 
Er hat sich sehr schnell der Behandlung wieder entzogen, so dass eine Ope¬ 
ration ibm noch nicht als dringend angcrathen werden konnte. 

Autorreferat. 

Herr Hugo Levi (a. G.): Demonstration eines Falles von mul¬ 
tipier Sk lero se mit doppelseitiger Halsrippe. 

Mcine Herren, Borchardt hat vor einigen Jahren gelegentlich seines Vor- 
^rages „Ueber die Symptomatologie und Therapie der Halsrippen* iiber einen 
Fall berichtet, bei welchem neben der beiderseitigen Halsrippe Symptorae be- 
standen, welche Herrn Prof. Oppenheim die Diagnose auf eine gleichzeitig 
bestehende Springomyelie, resp. eine Gliosis bulbo-spinalis stellen Lessen, 



Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 


Berliner Gesellschaft fur Psychiatric und Nervenkrankheiten. 1129 


Borchardt kommt auf Grund dieses Falles in seinem Resume zur Aufstellung 
der These: ,Halsrippen kommen combinirt mit andcren Nervenkrankheiten 
vor, vor alien Dingen mit Syringomyelie.“ Durch die giitige Erlaubnis des 
Herrn Vorsitzenden, meines hochverehrten Chefs, kann ich Ihnen heute eine 
Kranke vorstellen, welche an Sclerosis multiplex leidet mit alien typischcn 
Symptomen, beiderseitigcr Sehnervenatrophie etc. und welche gleichzeitig beider- 
seits eine Halsrippe besitzt. Die Kranke wurde durch Herrn Dr. Bloch der 
Klinik des Herrn Prof. Mendel iiberwiescn. Links fiihlt man die Halsrippe 
deutlicher dadurch, dass an derseiben noch eine Exostose sich findet, resp. das 
Ende derseiben abgebogen ist, sodass der Eindruek einer Exostose entsteht. 
(Demonstration der Kranken und der Rbntgenaufnahme.) 

Sic sehen links deutlich die oberfliichliche Pulsation der Subclavia. Von 
circulatorischen Erscheinungen besteht fernerhin beim Erheben der Arme Un- 
regelmiissigkeit, dann Verscbwinden des schon vorher meist schwiicheren Pulses 
am rechten Arm, von neuritischen Symptomen subjectiv Taubheitsgefiihl an der 
Innenseite des linken Oberarms, objectiv leichte Atrophie an den kleinen 
Muskeln der linken Hand ohne elcktrisehe Veriinderung. 

Was den Zusammenhang der beiden Affeetionen anbelangt, so konnen die- 
selben natiirlich zufallig nebeneinander bestehen; es kiinnte jedoch, wenn auch 
kein directer, so doch ein indirecter Zusammenhang angenommen werden: auch 
liir die multiple Sclerose nehmen ja vielc Autoren an, dass sie auf dem Boden 
congenitaler Anomalicn entstehe: findet sich nun bei einem Fall von Sclerosis 
multiplex eine anderweitige congenitale Anomalie, wie bei unscrer Kranken 
z. B. Halsrippcn, so gewinnt jene Anschauung natiirlich eine wesentliche 
Stiitze. 

Beziiglich der naheren Einzelheiten des Falles verweise ich auf die aus- 
fuhrliche Publication im neurologiscben Ceritralblatt. 

In der Discussion berichtet Herr Ziehen uber den von Herrn Seiffer 
demonstrirten Fall von rechtsseitiger Halsrippe, welcher nac-b der Operation 
eine Deltoideuslahmung und Schwiichc noch ciniger anderer Muskeln zeigt. Er 
richtet an Herrn Ascher die Frage, ob in dessen Fall keine Sensibilitiits- 
storungen gefunderi wiiren. 

Herr Oppenheim: Beziiglich des von Herrn Ascher vurgestellten Falles 
scheinen mir noch Angaben uber das Verhalteu der Sensibilitiit etc. im Hin- 
blick auf die Differentialdiagnose gegeniiber der Gliose erwiinscht. 

Der zweite Fall ist interessaut und bestiitigt die von mir hervorgehobene 
Bedeutung der Halsrippen als Stigma degenerationis. Ich habe iibrigens zwei 
Fiille gesehen und angefiibrt, in denen die Erscheinungen der Gliosis spinalis 
bei mit Halsrippen behafteten Personeu vorlagen und bcide Male war es eine 
Recurrensliihmung, die mir dieseu Verdacht zuerst einflbsste. 

Zum Schluss bemerkt Herr Ascher, dass eine Priifung der Sensibilitat in 
regelmassigen Abstiinden circular nicht vorgenommeu wiire, und dass das 
Fehlen der Storungen der Sensibilitat gegen die Annahme einer Syringomyelie 
sprache. 
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Herr Kurt Mendel: Fall von einseitiger Lahmung aller Gehirn- 
nerven. 

Ankniipfend an einen von Herrn Dr. Rothmann in der Decembersitzung 
v. J. vorgestellten Fall von lialbseitiger multipler Hirnnervenliihmung berichtet 
Vortr. iiber eine 43 Jahre alte Patientin aus der Prof. Mendel’schen Klinik. 
Dieselbe litt vor 4 Jahren an Scbmerzen in der rechten Kopf- und Gesichts- 
seite, war ira Uebrigen stets gesund. Im November 1903 traten wiederum 
Kopfsckmerzen auf, dieses Mai linkerseits, und allmahlich entwickelte sich der 
gegeuwiirtige Zustaud heraus. Es besteht zur Zeit eine Affection siimmtlicher 
Hirnnerven der linken Seite (mit Ausnahme des N. vagus), und zwar lilsst sich 
im Einzelnen Folgendes feststellen: 

I. Hirnnerv: Geruch fehlt beiderseits (es ist dies der einzige Hirnnerv, der 
beiderseits afficirt ist). 

II. Hirnnerv: Links Atrophia nervi optici, rechts normaler Augengrund. 

III. , IV., VI. Hirnnerv: Links Ophthalmoplegia totalis (externa et interna), 
rechts vollig normal. 

V. Hirnnerv: a) motorisch: linke Temporalgrube deutlich flacher, links 
Kauen crschwert, b) sensibel: links weniger Haare und mehr grau gcfiirbt, 
Analgesie im 1., Starke Hypalgesie im 2. und 3. Ast, Geschmacksstbrung im 
vordereu Theil der linken Zungenhiilfte, rechts alles vollig normal. 

VII. Hirnnerv: Obere, mittlere und untere Facialis links schwiicher. Keine 
Entartungsreaction. Gaumen wird links nicht gehoben. 

VIII. Hirnnerv: Gehiir links deutlich hcrabgesetzt. Trommelfellbefund 
beiderseits ohne Sonderheit. 

IX. Hirnnerv: Geschmack im hinteren Theil der Zungenhiilfte links gestbrt, 
rechts normal. 

X. Hirnnerv: Beiderseits keine Veriinderung: Puls und Athmung beider¬ 
seits normal, Stimmbiinder schliessen gut. 

XI. Hirnnerv: Linker Trapezius und Sternocleidomastoideus weniger ent- 
wickelt als rechts, leicht atrophisch. 

XII. Hirnnerv: Vorgestreckte Zunge weicht nach links ab. 

Der ubrige Korper, insbesondere die Extremitaten, obnc Sonderheit. 

Diagnose: Basilarmeningitis, nur linkerseits. 

Aetiologisch kommt Lues in Betracht. Hiertur spricbt 1. dass Pat. zwei 
Aborte und keinen Partus durchgemacht hat, 2. die Uutersuchung des Gatten, 
der zwar Lues stride negirt, jetzt aber das typiscbe Bild der Tabes darbietct. 
— Die Schmierkur ist eingeleitet und hat bereits eine geringe Besserung herbei- 
gefuhrt. 

Ira Anschluss an diesen Fall und im Hinblick auf die folgende Discussion 
iiber den Vortrag: „Trauma und Paralyse" betont Vortr. die Wichtigkeit der 
Untersuchung der Eliehalfte des zu Explorirendcn. Vortr. hatte kurzlich einen 
Unfallkranken zu begutachten, der Lues negirte und dessen Paralyse nach 
Aeteninhalt und Anamnese als directe Folge einer erlittenen Kopfverletzung 
sehr wohl hatte gelten konnen, wenn nicht die Untersuchung der Frau des 
Patienten gleichfalls eine Paralyse ergeben und somit auf die Lues als den ge- 
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meinsamen atiologischen Factor dcr Erkrankung bei beiden hingedeutet batte. 
Der Unfall war demnach nicht — wie anfangs angenommen werden rausste — 
die Ursache der Paralyse, sondern bildete nur ein auxiliiires Moment. 

Autoreferat. 

Discussion: Herr Rothmann berichtet iiber den von ihm demonstrirten 
Mann, der iibrigens fiiuf gesunde Kinder hatte. Bei seinem Fall trat auf 
Schmiercur Ileilung ein bis auf die Sliminbandparese und die Opticusatrophie, 
die stationiir geworden ist. Diese Fiille sind fiir basale Lues charakteristisch. 

Es folgt nunmehr die Discussion iiber den in der letzten Sitzung von Herrn 
E. Mendel gehaltenen Vortrag: Uebcr Trauma und progressive Para- 
der Irren. 

Herr Sander iibernimmt den Vorsitz. 

Herr Edel: Bei der Unterscheidung zwischen Paralysen und Paralyse iihn- 
lichen Fallen nach Traumeu hat Herr Prof. Mendel als ausschlaggebend fiir 
die Paralyse abgesehen vom fortschreitenden Charakter u. A. den Nachweis 
reflectoriseher Pupillenstarre erwiihnt. Ich babe eineu Patienten in Behandlung 
gehabt, welcher nach einem schweren Kopftrauma ein Paralyse iihnliches Bild 
bekam und einseitige reflectorische Pupillenstarre hatte, ohne dass es sich nach 
dem ganzcn Verlauf um Paralyse handelte. Dariiber, dass nur in wenigen 
Fallen die Paralyse ausschliesslich auf ein Trauma zuriickzufiihren ist, besteht 
wobl Einigkeit und ich habe mich im gleichen Siuue in einem 1901 hier in der 
Deutschen Gesellschaft fiir Psychiatrie gehaltenen Vortrag iiber Unfallpsychosen 
geaussert. Herr Prof. Mendel rath daher wohl mit Recht zur Vorsicht bei 
der Abfassung von Gutachten. Auch die von Herrn Prof. Mendel vorgetragen e 
Ansicht, dass schweren Traumen oft eine mitwirkende Rolle bei der Entstehung 
von Paralysen zuzuschreiben ist, wird wohl allgemeine Zustimmung finden. 
Sollte aber nicht in jedem einzelncn derartigen Fall zu priifen sein, ob die 
mitwirkende Rolle eine wesentliche ist, da die Feststellung eines Traumas als 
wesentlich mitwirkende Ursache der Erkrankung zu Gunsten der Rentenbewerber 
entscheidet? 

Herr Ziehen hat noch keinen Fall von Dementia paralytica nach Trauma 
beobachtet, in welchem Syphilis mit absoluter Sicherheit ausgeschlossen werden 
konnte. Er denkt sich den atiologischen Connex in den nicht ganz seltenen 
Fallen, in welchen anamnestisch Syphilis und ein schweres Trauma vorliegt 
und auch bei genauester Nachforschung paralytische Krankheitssymptome erst 
in unmittelbarem Anschluss an das Trauma nachzuweisen sind, so, dass nicht 
etwa entsprechend der gewdhnlichen Annahme die Syphilis die Predisposition 
schafft und nunmehr das Trauma besondcrs deletar wirkt, sondern umgekehrt 
so, dass erst durch das Trauma die Hirnrinde fiir die im Kbrper circulireu 
Syphilistoxine empfanglich wird. 

Nach Herrn Schuster sei diese Frage practisch unschwer zu entscheiden. 
Auch in den von Herrn Ziehen herangezogenen Fallen sei man berechtigt 
die etwaige Erwerbsunfahigkeit mit dem erlittenen Trauma in Verbindung zu 
brio gen. 

Herr Konig kenut einen sicheren hierhergehorigen Fall nicht. Dass 
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iibrigens ein Trauma eine organische Erkrankung des Gehirns ausliisen kann, 
sei ja bekannt. Er habe einen 7 jahrigen Kranken gekannt, welcher nach 
einem Trauma verblodete; im Alter von 20 Jahren konnte man eine Pupillen- 
starre nachweisen und eine der paralytischen abnlicbe Sprachstiirung. 

Ilerr Mendel (Schlusswort): Die Discussion hat im Wesentlichen die 
Uebereinstimmung darin gezeigt, dass das Trauma nur sehr selten und aus- 
nahmsweise als Drsache der progressiven Paralyse zu betraehten ist. 

Mit Herrn Edel stimme ich auch vollstiindig dariu iiberein, dass auch als 
auxiliiires Moment das Trauma nur betrachtet werden darf, wenn die Verletzung 
eine erheblicbe ist. 

Herr Mendel bemerkt in Bezug auf die Discussion fiber die Verlegung 
des Sitzungstages der Gesellschaft, dass es aus den im Archiv fiir Psychiatrie 
verbffentlichtcn Protokollen festgestellt sei, dass urspriinglich die Sitzungeu 
Dienstags stattfanden, die erste am 29. Januar 1867. Spiiter wurde der erste 
Montag im Monat bestimmt, die erste Sitzung Montags war am 24.Eebruar 1878. 
Wiihrend noch am 1. Jali 1878 die Sitzung am ersten Montag stattfand, wurde 
voin 11. November 1878 der zweite Montag bestimmt. 

Sitzung vom 4. Jiili 1904. 

Vorsitzender: Herr Mendel. 

Schriftfiihrer: Herr Bernhardt. 

Herr Liepmann demonstrirt die Schnitte durch das Gehirn des 
einseitig Apraktischen. 

Obgleich der Kraiike noch inindestens drei Insulte durchgemacht hat, von 
denen einer rechtsseitige Parese, der letzte totale linksseitige Hemiplegic be- 
wirkt hatte, ist doch das anatomisehe Bild, wie es nach dem klinischen Be- 
funde im Jahre 1900 erwartet werden musste, im Wesentlichen erhalten. Die 
linksseitige Liihmung ist namlich durch Kapselhcrd bedingt, die rechtsseitige 
Parese und der Herd, welcher die rechtsseitige Parese bedingte, ist subcortical 
und hat immer noch einen grossen Theil der Projectionsfascrung verschont. 
Es zeigen daher die Schnitte, dass selbst noch nach diesen Attaquen links die 
vordere Centralwindung ganz, die bintere zutn grossten Theil intact, die 
zu- und ableitendeu Bahnen zum Theil erhalten sind. Dagegen besteht ein 
Herd in dem Mark der unteren linken Stirnwindung und eine grosse Cyste im 
Scheitellappen, hauptsiichlich den Gyrus supramarginalis (iu dem weitereri 
Sinne der deutschen Autoren) untcrwiihlend. Ferner eine fast totale Zersto- 
rung des Balkens von vorn nach hinten unter Yerschonung nur des Spleniums 
durch eine Fiille von Erweichungen, wie sie nur durch beiderseitige Verstopfung 
der Art. corp. call, bewirkt werden kann. Ebenso sind beide Cingula von vorn 
nach hinten zerstort. Der Fasciculus arcuatus links uberall durchtreunt. Im 
rechten Scheitellappen der erwartete kleinere Herd (im Gyr. ang.). Seh- und 
Horcentren beiderseits intact. 

Der Scheitellappenherd zusammen mit der Balkenzerstorung sperren die 
Centren von Arm und Bein und Gesicht fast vollstiindig von dem gesammten 
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iibrigen Gehirn ab. Der Stirnlappenherd realisirt die von Lichtheim und 
Wernicke geforderte Localisation der reinen Wortstummheit. Der Kranke 
konnte leidlich lesen und (linksscitig) leidlich schreiben, bei vollkommener 
Wortstummheit, und der Herd liegt rein subcortical. 

Vortr. wiirdigt den Fall und anatomiscben Befund, woriiber ausfiihrlicbe 
Publication erfolgt in der Monatsschrift fiir Psychiatrie und 
Neurologie, sowie einem zweiten Theile der Monographic „Das Krankbeits- 
bild der Apraxic“ (Karger). 

D is emission. 

Herr M. Rothmann: M. H., die Demonstration der Ilirnschnitte, durch 
die es Herrn Liepmann in so hervorragender Weise gelungen ist, das klinische 
Bild der Apraxic durch die anatomische Untersuchung zu befestigen und zu 
erkliiren, giebt mir zu zwei Bemerkungen Veranlassung. An den von dem 
Vortragenden demonstrirten Schnitten aus dem Gebiete der Centralwindungen 
warden stets die medial gelegenen Rindenpartien als vordere Centralwindung, 
die lateraler gelegenen als hintere Centralwindung demonstrirt. Da es sich 
um Frontalschnitte handelt, die allerdings etwas schriig von vorn oben nach 
hinten unten angelegt sind, so kann nur die Beinregion der vorderen Central¬ 
windung so media] gelagert sein, die Armregion dagegen, entsprechend der 
Lagerung der Centren, liegt der Centralfurche mehr lateral. Bei dem Interesse, 
das in diesem Fall gerade dem Befund der Armregion auf der der Apraxic ent- 
sprechcnden Seite zukoramt, die in der hinteren Centralwindung zweifellos ge- 
schiidigt ist, mochte ich mir die Frage erlauben, wie sich dieses Gebiet auf den 
entsprechenden, offenbar mehr ventral gelegenen Schnitten dargestellt hat. 

Die zweite Bemerkung betrifft das Verhalten des Balkens; der Schwund 
desselben his auf eine diinne, der Nervenfasern vollig beraubte Bindegewebs- 
schicht ist ein so colossaler, dass es kaum glaublich erscheint, dass derselbe 
die Folge eines nur wenige Jahre zuriickliegenden Erweichuugsherdes ist. Ich 
wollte mir die Frage erlauben, ob bier nicht moglicher Weise eine angeborene 
oder ganz friihzeitig acquirirte Schiidigung des Balkens vorliegen kann. Es war 
mir besonders auffallig, dass bei dem volligen Schwund der ventralen Balken- 
partien ein Faserscbwund im Stirnhirn kaum wahrnehmbar war und auderer- 
seits auf der Hohe der Erweichung im Gyrus supramarginalis die ersten mark- 
haltigen Nervenfasern wieder auftreten, die allerdings vielleicht auf dorsaler 
gelegene intacte Ilirnpartien bezogen werden diirfen. Handelt es sich in der 
That um eine Erweichung des Balkens in Folge von Thrombose oder Embolie 
der A. corporis callosi, so braucht man nicht unbedingt eine doppelseitigc Er- 
krankung der letztereu anzunehmen. Es ist hier vielleicht nur eine unpaare 
A. cerebri anterior vorbanden, wie sie bei den anthropomorphen Alien nicht 
allzu selten vorkommt und auch beim Menschen vereinzelt beschrieben worden 
ist. Indem ich den Herrn Vortragenden um Auskunft iiber diese Punkte bitte, 
mochte ich noch einmal meiner Bewunderuug Ausdruck geben iiber die weit- 
gehende Uebereinstimmung des hier vorliegenden anatomiscben Befundes mit 
den auf Grundlage des klinischen Bildes eutwickelten Anscbauungen iiber den 
Sitz der Erkrankung im Gehirn. 
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Herr Ziehen fragt, wie -weit sich die erhaltenen Spleniumfasern in die 
linke motorische Region hinein verfolgen Hessen und wie es sich mit den Ge- 
sichtsfeldern bei dem Patienten verhielt. 

Ilerr Liepmann (Scblusswort): Auf Herrn Ziehen’s Frage ist zu erwi- 
dern, dass der Kranke, so lange darauf bezugliche Priifungen vorgenoinmen 
wurden, mit der rechten Hand auch auf Gcgenstiinde, die im linken Gesichts- 
telde lagen, weisen kounte, nur wenn eine Wahl zwischcn mehreren gefordert 
wurde, gelang es nieht. Die Entscheidung, auf welchen Bahnen dies geschah, 
mbchte Vortr. einer ausdriicklich darauf gerichteten Durchsuchung der Sehuitte 
vorbehalten. 

Auf die Bemerkung des Herrn Rothmann erwidert der Vortr., dass bei 
der gewahlten Schnittrichtung (seukrecht zur Tischebeue bei noch vorhandenem 
Kleinhiru) die C. a. auf den meisten Schnitten so getroffen wird, dass sie nur 
durch die Front, iuf. von der Medianfurche getrennt wird oder ihr direct an- 
liegt, nur Sehuitte, die durch das Operculum Rolandi gingen, treffen die vordere 
Centralwindung uuten nahe der Sylvi’schen Furche. Der 6. der demonstrirten 
Sehuitte trifft die Centr. ant. zweimal in der Armregion und zeigt die voll- 
kommene Intactheit derselben. 

Dass es sich um einen angeborenen Balkenmangel handeln konne, was Herr 
R. in Erwagung ziehe, sei ganzlich ausgeschlossen. Man sieht ja die zahlreichen 
Herde mit zertriimmertem Gewebe, welche den Balken durchsetzen uud die De¬ 
generation bedingt haben. 

Herr Maas: Meine Herren! Die beiden Patienten, die ich Ihnen heut 
zeigen mochte, befiuden sich seit Aufang dieses Jahres im stadtischen Siechen- 
hause in meiner Beobachtung; es sind Geschwister, der Bruder ist jetzt 29, 
die Schwester 26 Jahre alt. 

Der Bruder erkrankte im 13., die Schwester im 12. Lebensjahrc; bei beiden 
stellte sich zuerst Schwache der Beine und dann der Armc ein, und nach 
einiger Zeit auch Erschwerung des Sprechens. 

Bei der objectiven Untersuchung linden sich die Symptome der spastischen 
Parese an den unteren Extremitaten, bei der Schwester noch deutlicher als 
beim Bruder: an den oberen Extremitaten bestcht eine schlaffe Lahmung mit 
Atrophien, namentlich der Daumenballenmuskeln. Im Bereich der Bulbiir- 
nerven ist das Weseutlichste die stark naselnde Sprache. — Sensibilitiits- 
stbrungen bestehen nicht; auch ist die Blasenlunction in Ordnung. 

Es handelt sich somit um einen Symptomencomplex, wie er fiir die amyo- 
trophische Lateralsklerose charakteristisch ist. 

Es muss aber die Diagnose mit Reserve gestellt werden, da anatomische 
Untersuchungen in den wenigen Fallen, in denen die Symptome der amyotrophi- 
schen Lateralsklerose im Kindesalter beobachtet wurden, nicht ausgefiihrt wurden. 

(Die ausfiihrliche Schilderung der Falle wird in der Berliner klinischen 
Wochenschrift erscheinen.) 

In der Discussion bemerkt Herr Itemak, dass gegen die Diagnose 
amyotrophische Lateralsklerose das Fehlen degenerativ-atrophischer Erschei- 
nuugen im Gebiet der Bulbarnerven sprache; nasal uud etw T as skaudirend sei 
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ja die Sprache der Kranken, aber doch nicht wie bei der Bulbiirparalyse ver- 
'waschen. 

Herr Oppenheim kann die Remak’schen Bedenken nicht gelten lassen. 
da es Formen dev arnyotrophischen Lateralsklerose giebt, bei denen auch der 
bulbiire Symptomencomplex weniger vom nuclearen als von dem pyramidalen 
Degenerationsprozess abhiingt, sodass die Atrophie auch hier ganz in den 
Hintergrund treten kann. Auch hiingt es von der zeitlichen Entwickelung und 
Aufeinanderfolge ab, wann sich die Atrophie im Gebiet der bulbaren Muskeln 
entwickelt. Aber es ist richtig, dass man einstweilen nur vom klinischen 
Staridpunkt aus diese Fiille zur arnyotrophischen Lateralsklerose rechneu kann, 
wie es iibrigens auch Herr Maas gcthan. 

Herr Cohn fragt, ob sich bei der weiblichen Kranken Entartungsreaction 
habe nachweisen lassen. 

Herr Maas (Schlusswort): Was die Frage von Herr Cohn betrifft, so 
handeltc es sich bei der elektrischen Untersuchung im wesentlichen um quanti¬ 
tative Storungen; bei dem weiblichen Patienten land sich auch triige Zuckung 
bei galvanischer Reizung der kleinen Handmuskeln. 

Was die Bemerkungen von Herrn Professor Remak betrifft, so habe ich 
dem, was Herr Professor Oppenheim schon gesagt hat, nur noch hinzuzu- 
fiigen, dass die Sprache des mannlicben Patienten zeitweise so stark niiselnd 
und undeutlich war, dass man die grosste Mtibe hatte, ihn zu verstehen, sodass 
in dieser Beziehung die Bedingungen des Herrn Professor Remak, um das 
Krankheitsbild als amyotropbische Lateralsklerose bezeichnen zu diirfen, wohl 
erfiillt sind. 

Herr M. Rothmann: Ueber elektrische Reizung der Extremi- 
tiitenregion. 

Seit der Aufdeckung der elektrischen Reizpunkte an der Grosshirurinde 
durch Fritsch und Ilitzig ist die Discussion iiber einzelne strittige Punkte 
nicht zur Ruhe gekommen. In neuester Zeit standen im Vordergrund des 
Interesses vor Allem die Leitungsbahnen, die den Reiz von der Grossbirnrinde 
zum Riiekenmark iibertragen. Vortragender bespricht die von Starlinger, 
Probst und ihm selbst hier festgestellten Wege. Beim Hund ist es nach den 
iibereinstimmenden Ergebnissen von Probst und Rothmann lediglich die 
Bahn iiber das Monakow’sche Biindel, die neben der Pyramidenbahn der 
elektrischen Reizung often steht. Gegeniiber ihrer Annahme, dass hier eine 
Leitung von der Rinde iiber den Thalamus opticus und rothen Kern besteht, 
hat Lewandowski neuerdings die Behauptung aufgestellt, dass die extrapyra- 
midale Leitung von der Extremitatenregion direct zur Briieke, von hier zur ge- 
kreuzten Klcinhirnrinde, dann zum Corpus dentatum und nun erst durch den 
Bindearm zum gekreuzten rothen Kern und durch das Monakow’sche Biindel 
zum Riiekenmark gelangen soil. Yortr. betont demgegeniiber, dass die cortico- 
fugale Verbindung der Extremitatenregion mit dem Thalamus opticus an Afifen, 
Hunden und Katzen auf Marchi-Praparaten deutlich nachweisbar ist, dass 
ferner nach caudalen Thalamus-Durchschneidungen eine Einstrahlung degene- 
rirter Fasern in die Umgebung des rothen Kerns und zum Theil sogar in den- 
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selben hinein vorhanden ist. Probst ist es aber auch gelungen, in einem Fall 
von Halbseitendurchtrennung des Vierhugels nachzuweisen, dass bei Durch- 
trennung des Bindearms und der Pyramidenbahn der elektrische Reiz von der 
Hirnrinde auf dem Wege weniger erhaltener Fasern des Monakow’schen Biin- 
dels das Ruckenmark erreichen kann. Auch erscheint die Annabme, dass das 
Brachium coniunctivum eiue motorische Bahn darstellt, nach den anatomiscben 
Verhaltnissen sehr unwahrscheinlich. So sehr auch der Nucleus ruber unter 
dem Eir.fluss des Kleinhirns steht, er besitzt doch eine corticofugale motorische 
Verbindung mit der Grosshirnrinde iiber den Thalamus opticus. Bei der Katze 
betritt dcr elektrische Reiz in geringem Grade auch die Vorderstrangbahnen: 
so konnte Vortr. bei einer Katze, der beide Hinterstrange in der Hohe des 
3. Halssegmentes durchschnitten waren und die eine Extremitatenregion ex- 
stirpirt war, 4 Monate spiiter von der anderen Extremitatenregion bei ca. 90 R. A. 
deutliche gekreuzte Reizung erzielen. Damit ist der Uebergang zum Affen 
gegeben. Bei letzterem hat Vortr. bereits friiher festgestellt und neuerdings 
wiederholt bestiitigt, dass nach Ausschaltung der Pvramidenleitung nur ein 
kleines Gebiet in der vorderen Centralwindung, entsprechend der Localisation 
der Hand- und Finger- resp. der Fuss- und Zehenbewegungen, erregbar bleibt. 
Da nun jetzt nach den Versuchcn von Griinbaum und Sherrington vielfach 
angenommen wird, dass beim anthropomorphen Affen und beim Menschen auch 
normaler Weise nur die vordere Centralwindung elektrisch erregbar ist, so be- 
spricht Vortr. zuniichst die normaleu Reizungsverhaltnisse der Extremitaten¬ 
region beim niederen Affen (verschiedeue Macacusarten) und betont, dass bei 
demselben in der Regel nicht nur von der vorderen Centralwindung, sondern 
auch von der hinteren Reizeffeete an den gekreuzten Extremitiiten bei schwachen 
Strbmen zu erzielen sind, ja dass der Daumen bisweilen iiberhaupt nur von der 
hinteren Centralwindung, mitunter von letzterer mit geringerer Stromstarke als 
von der vorderen reizbar ist. Aber auch Bewegungen der Finger, des Handgelenks, 
auch hoher gelegener Armpartien sind in wechselnder Ausdehnung und Intensitat 
in der Regel von der hinteren Centralwindung zu erzielen, wenn dieselbe dabei 
auch hinter der vorderen zweifellos zuriicksteht. Den besten Beweis fiir die 
directe Reizbarkeit der hinteren Centralwindung giebt aber ein Fall, wo nach 
partieller Seitenstrangdurchschneidung und Exstirpation des erregbaren Gebiets 
der vorderen Centralwindung beim Affen, die drei Monate darauf ausgefubrte 
Reizung der hinteren Centralwindung, Bewegungen von Daumen, Fingern und 
Unterarm des gekreuzten Armes, allerdings bei 60 R. A., ergab. In diesem Fall 
war jede Reiziibertragung auf die vordere Centralwindung ausgeschlossen. 

Die weiteren Versuche des Vortr. an Affen zeigen nun, dass eine Durch- 
schneidung von Pyramidenbahn und Monakow’schem Biindel ira 3. Hals- 
segment die Reizung der Extremitatenregion nicht aufhebt, ja dass das erreg- 
bare Gebiet der vorderen Centralwindung sogar etwas umfangreicher ist, als 
nach doppelseitiger Durchtrennung der Pyramidenbahn in der Kreuzung. Erst 
vollige Durchtrennung von Seiten- und Vorderstrang hebt die gekreuzte Rci- 
zung mit Ausnahme der des Schwanzes auf. Beim Affen geht also der elek¬ 
trische Reiz in beschrankter Greuze auch durch den Vorderstrang. 
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Wenn wir zura Schluss kurz die Frage streifen, in welchen Beziehungeu 
unter normalen Verhiiltuisseu die Pyramidenbahnen und die extrapyramidale 
Leitung zu einander stehen, so iiberwiegt hier zweifellos die Pyramidenleitung. 
Denn bei Ausschaltung der Pyramidenbahnen und secundarer Ausschaltung der 
noch erregbareu Hindenpartien der Armregionen bleibt eher ein Rest isolirter 
Bewegungen der vorderen Extremitiiten erhalten, als wenn man zuerst diese 
Rindenpartien exstirpirt und erst nach anniihcrnder Restitution der Bewegungen 
die Pyramidenausschaltung folgen lasst. Im ersten Fall haben die extrapyra- 
midaleu Bahnen Zeit gehabt, die Leitung in vollkommener Weise zu iiber- 
nehmen, im zweiten Fall haben offenbar bis zur Pyramidenausschaltung die 
Pyramidenbahnen iin Wesentlicben die Leitung besorgt, und sind nun bei ge- 
schiidigter Extremitiitenregion und nicht ordentlich eingeiibten extrapyramidalen 
Bahnen nicht sogleich zu ersetzen. 

Was endlieh die einschlagigen Verhiiltnisse beim Menschen betrifft, so ist 
hier wie beim Aden die elektrische Reizung und die Function der Extremitaten- 
region in keiner Weise identisch. Es iindet sich oft Unerregbarkeit einzelner 
Stellen fiir den faradischen Reiz bei intacter Function und umgckehrt, wie 
eine Beobachtung von Fedor Krause lehrt, Erhaltensein der elektrischen 
Reizung bei vollkommener Lahmung. Ueber den Antheil der einzelnen Lei- 
tungsbahnen in der Uebertragung des elektrischen Reizes wird sich vielleicht 
nur auf der Grundlage von Vcrsuchen am anthropomorphen Aden fiir den 
Menschen genauere Kenntniss gewinnen lassen. 

Discussion. 

Herr Brodmann wendet sich gegen die vorgetragene Ansicht, dass auch 
die hintere Centralwindung Sitz motorischer Rindenfelder (elektrischer Foci) sei 
— aus folgenden Griinden: 

1. Die Befunde des Vortragenden stehen im Gegensatz zu anderen Unter- 
suchungen jiingeren Datums am Aden, namentlich denjenigen Griinbaum’s 
und Sherrington’s. 

2. Reizversuche am Menschen bei Jackson’scher Epilepsie von F. Krause, 
an denen Brodmann selber theilzunehmen Gelegenheit batte, ergaben, dass 
die hintere Centralwindung auch fiir hohe Stromstarken unerrcgbar bleibt, und 
dass ausschliesslich in der vorderen Centralwindung die Reizstellen der Glied- 
maassen, speciell auch des Daumens gelegen sind. 

3. Eigcne Rindeureizungen an einer grdsseren Anzahl von Aden im neuro- 
biologischen Laboratorium widersprechen den Angaben R.’s ebenfalls. Mit zwei 
einzigen Ausnahmen wurden bei sorgfaltiger Abstufung der Stromstiirke die 
elektrischen Reizfelder bei alien Adenarten und fiir alle Muskelgebiete in der 
vorderen Centralwindung gefunden. Jene beiden Ausnahmen, bei denen auch 
in der hinteren Centralwindung ein kleines Gebiet und zwar wie bei R., 
ebenfalls fiir den Daumen elektrisch erregbar war, zeigten aber folgende 
merkwiirdige anatomische Eigenthiimlichkeiten: erstens die betredende Reiz- 
stelle des Daumens in der hinteren Centialwindung besass nicht den „mo- 
torischen“ tectonischen Typus der vorderen Centralwindung, sondern war 
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genau ebenso gebaut, wie der fibrige nicht erregbare Theil der hinteren Cen¬ 
tralwindung; zweitens die hintere Centralwindung iiberlagerte an jeuer Stelle 
bei beiden Thiereu die vordere derart, dass ein grosserer Abschnitt des letz- 
teren, also zweifellos erregbaren Gebietes, unter ihr versteckt lag. Dorsal und 
ventral von der betr. Stelle, wo also kein Reizeffect mehr zu erzielen gewesen 
war, horte die Ueberlagerung auf. Bei dieser Sachlage ist die Vermutliung 
nicht von der Hand zu weisen, dass es sich hier (wie bei den Fallen von R.) 
um eine mittelbare (Stromschleifen) Reizung der vorderen Centralwindung durch 
die hintere hindurch handelte. 

4. Die Techuik R.’s scheint nicht einwandfrei zu sein. Angaben iiber die 
absolute Stromstiirke und die Reizart (uni- oder bipolar) fehlen zwar, aber R. 
hat wiederholt hervorgehoben, dass fiir die hintere Centralwindung starkere 
Strome, unter Umstanden — nach Exstirpation der vorderen — sogar „sehr 
starke“ Strome nothig waren, um eine Reizwirkung zu erzielen. Nun sollte 
Herr R. aus der Literatur wissen, dass man bei hinreichend starken Stromen 
von alien Theilen der Grosshirnoberflache Muskelzuckungeu erbalten kann und 
es musste ihm ferner schon aus den Untersuchungen Hitzig’s u. A. bekannt 
sein, dass fiir die Bestimmung corticaler elektrischer Foci immer nur diejenige 
minimalste Stromstarke maassgebend sein darf, bei der man eben noch eine 
Zuckung in einem Muskelgebiet erhlilt. 

Starke oder gar sehr starke Strome beweisen localisatorisch 
gar nichts. Die anatomischen Schlussfolgerungen R.’s, namentlich fiber den 
Verlauf motorischer Batmen, sind daher, so weit sie sich auf die mitgethcilten 
Reizversucbe stfitzen, hinfallig. 

In einem zweiten Punkte des Vortrages bemerkt Br. in Uebereinstimmung 
mit R., dass allerdings anatomischo und physiologische Ergebnisse sich nicht 
immer decken; so konnte er in einem der erwahnten Krause’schen Falle 
nachweisen, dass eine physiologisch gut erregbare Stelle der vorderen Central¬ 
windung histologisch (nach der Exstirpation) die schwersten narbigen Veriinde- 
rungen zeigte und nirgends mehr die normale Rindenstructur speciell ..moto- 
rische* Zellen besass. Zweifellos handelte es sich hier und vielleicht auch bei 
R. um inairecte Reizung der Leitungsbahnen durch die Narbo hindurch. 

Jedenfalls sind derartige Beobachtungen gleichfalls geeignet, die Beweis 
kraft des physiologischen Experimentes stark einzuschranken. 

Herr M. Rothmann: Auf die Frage nach dem Eintritte der einen Extre 
mitatenregion fiir die andere habe ich bei meinen Exstirpationsversuchen stets 
geachtet. Auf diese Ergebnisse bin ich mit Absicht nicht niiher eingegangen; 
hier mochte ich nur betonen, dass die nach partiellen Rindenexstirpationen im 
Bereich der Extremitiitenregion eintretende Restitution der Bewegungen keinen 
wesentlicben Riickgang erleidet, wenn nur das entsprechende Stfick der anderen 
Extremitiitenregion exstirpirt wird. Zu deraselben Ergebniss sind fibrigens 
Grunbaum und Sherrington beim anthropomorphen Alien gelangt. Ein di- 
rectes Eintreten der anderen Hemisphiire, etwa durch ungekreuzte Pyramideu- 
bahnen, giebt es nicht; wohl aber tritt langere Zeit nach totaler Ausscbaltung 
der Extremitiitenregion bisweilen eine gewisse Beeinflussung der Bewegungen 
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von der erhaltenen Extremitatenregion aus ein, wie H. Munk das geschildert 
bat. Was nun die Bemerkutigen des Herrn Brodmann betrifft, so mochte ich 
zunachst seinen Satz unterschreiben, dass die anatomischen und physiologischen 
Ergebnisse sich vielfach nicht decken. Wenn Brodmann das Vorkommen und 
Fehlen der Riesenpyramidenzcllen fur das untriigliche Zeichen fiir die moto- 
rische Natur bestimmter Rindengebicte und ebenso fiir die faradische Erreg- 
barkeit derselben betrachtet, so frage ich ihn, woher ibm dieser Zusammen- 
haug bekannt ist. Er selbst hat sich ja bereits widerlegt, indem er in den 
von F. Krause faradisch erregbar gefundenen und exstirpirten Theilen der 
vorderen Centralwindung Schwund der Riesenpyramidenzellen nacbgewiesen bat. 
Es ist bisher nicht einmal wahrscheinlich, dass die Pyramidenbahu nur aus 
den Gebieten ibren Ursprung nimmt, welche diese Zellen aufweisen; fiir die 
extrapyramidalen Verbindungen der Extremitiitenregion kommcn dieselben 
keinenfalls in Frage. Der verschiedene Bau der beiden Centralwindungen, der 
vor Brodmann ja bereits durch die Arbeiten von Ramon y Cajal und 
Kolmer bekannt war, wird gewiss seine physiologische Bedeutung haben, die 
vielleicht in der mehr raotorischen Function der vorderen, der mebr sensiblen 
der hinteren Centralwindung besteht. Dass aber die hintere Centralwindung 
die Restitution der motorischen Function nach Ausschaltung der vorderen Ceu- 
tralwindung iibernehraen kann, das beweisen die Ergebnisse am niederen und 
anthropomorphen Affen und ebenso die am Menschen vorgenommenen Opera- 
tionen. Was nun die elektriscben Reizungen der Extremitiitenregion beim nie¬ 
deren Affen betrifft, so hat mich Herr Brodmann missverstanden, wenn er 
annimmt, dass ich mit starken Strdmen gereizt babe. Selbstverstandlich sind 
die schwachsten Strome angewandt worden, zumal ja an die Reizungen 
fast ausnahmslos Exstirpationen angeschlossen wurden. Es gelang im Allge- 
meinen, von der vorderen Centralwindung bei 120—110 R. A. Reizungen zu 
erhalten, von der hinteren bei 110—105 R. A. Starke Strome wurden nur in 
dem Falle angewandt, iD dem Monate vorher die vordere Centralwindung ex- 
stirpirt war und nun festgestellt werden sollte, ob iiberhaupt von der hinteren 
Centralwindung jetzt noch gekreuzte Reizeffecte zu erzielen waren, Wie con¬ 
stant nun die Reizeffecte am normalen Affen von der hinteren Centralwindung 
bei schwacheu Stromen zu erhalten sind, das beweisen nicht nur meine Ver- 
suche. In seiner neuesten Arbeit „iiber die Folgeu des Sensibilitiitsverlustes 
der Extremitiit fiir deren Motilitat“ hat H. Munk Reizungen der Stelle des 
Gyrus postcentralis, die Beugung des Daumens liefert, vorgenomtnen und diesen 
Reizeffect regelmassig bei 120 R. A. erhalten, bei etwas stiirkerer Reizung 
an derselben Stelle Handschluss und Vorderarmbewegung erzielt. Alle 
diese Angaben betreffen den niederen Affen und haben naturgemiiss keine 
Geltung fiir den Anthropoiden und Menschen. Immerhin sind auch hier Be- 
wegungen des Daumens von der hinteren Centralwindung mit Sicherheit er¬ 
zielt worden. 


Archie f. Psychiatrie. Bd. 41. Heft 3. 73 
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Sitzung vom 7. November 1904. 

Vorsitzender: Herr E. Mendel. 

Schriftfiihrer: Herr Bernhardt. 

Vor Beginn der Sitzung spricht der Herr Vorsitzende Worte ehrenden 
Gedenkens fur die verstorbencn Mitglieder Herren Geh. San.-Rath Abraham, 
Med.-Rath Mittenzweig und Geh. San.-Rath Ideler, einen der Mitbegriinder 
der Gesellschaft. 

Sodann theilt Herr Mendel mit, dass er in Breslau die Gesellschaft bei 
der Constituirung des deutscben Comites fiir den internationalen medicinischen 
Congress in Lissabon im Jahre 1906 ver^reten habe. 

Herr L. Jacobsohn: Demonstration mikroskopischer Praparate. 

L. Jacobsohn demonstrirt nach Weigert-Pal gefarbte Querschnitte 
aus dem Sacralmarke des Menschen und aus dem Lumbalmarke eines Scbim- 
pansen. In diescn Priiparaten sind Faserziige deutlich zu erkennen, die bisher 
kaum beschrieben worden sind. Es handelt sich um Bogenfasern, die theils 
an der Peripherie des Querschnittes, theils im Innern der weissen Substanz 
verlaufen. An der Peripherie des Querschnittes kann man von Bogenfasern 
drei verschiedene Kategorien unterscheiden, Fibrae arciformes super- 
ficiales ventrales, iaterales, dorsales. Die Fibrae superficiales 
ventrales kommen aus der vorderen Commissur, gehen als geschlossenes 
Fasersystem an der Randzone des Sulcus longitudinalis ventralis bis zum 
medialen Winkel des Vorderstrauges, biegen hier nach lateral um und laufen 
nun an der ganzen ventralen Peripherie bis in den Seitenstrang hinein, jeden- 
falls bis iiber die Austrittsstelle der lateralsten vorderen Wurzeln 
hinaus. Dieser Faserzug wird von den vorderen Wurzeln durchbrochen, 
steht aber sonst in keinem directen Zusammenhange mit ibnen; seine Fasern 
verlieren sich nach und nach in der Randzone des Vorder- und Seitenstranges. 
Die Fibrae arciformes superficiales Iaterales erstrecken sich von der 
Eintrittsstelle des lateralen Biindels der hinteren Wurzel iiber die Lissauer- 
scbe Zone dorsal in den Seitenstrang und sind etwa bis zur Mitte desselben 
zu verfolgen. Sie bilden einen nicht ganz coutinuirlichen Zug von Randfasern 
und sind spiirlicher vertreten als die ventralen Bogenfasern. Der Umstand, 
dass sich gerade Uebergangsbriicken dieser Randfasern zwischen Lissauer’sclier 
Zone und angrenzender Partie des Seitenstranges finden, macht es moglich, 
dass es sich bei diesen Fasern um Fortsetzungen hinterer Wurzel in den Seiten¬ 
strang handelt. Die Fibrae arciformes superficiales dorsales sind Fort¬ 
setzungen des medialen Biindels der hinteren Wurzel. welche am dorsalen Rande 
des Hinterstranges bis uuweit zur Mittellinie verlaufen. 

Ausser diesen oberfliichlichen Bogenfasern demonstrirt J. noch einen starken, 
im Innern der weissen Substanz gelegenen Faserzug, der zwar beim Menschen 
im Lumbosacralmark an einzelnen Priiparaten gut angedeutet ist, den J. aber 
am ausgepriigtesten im Lumbalmarke des Schimpansen gefunden hat. Es 
handelt sich um Fasern, die aus der Uebergangszone zwischen Vorder- und 
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Hinterhorn in die Grenzsebicht des Seitenstranges einstrahlen, bier einen kurzen 
longitudinalen Verlauf nehmen und nun in einem gewissen Abstand von der 
grauen Substanz rings um das Vorderhorn laufen und bis in den Vorderstrang 
verfolgt werden konnen. Der breit aus der grauen Substanz entspringende 
Faserzug vevschmalert sicb um so mehr, je wciter er um das Vorderhorn 
herumkommt. Seine Fasern brechen an verschiedenen Strecken des Verlaufes 
ab; sie biegen wabrscheinlich in die Langsrichtung um. 1m Gegensatz zu 
den an der Peripherie laufenden Fasersystemen schliigt J. vor, diesen Faserzug 
als Fibrae arciformes profundae medullae spinalis zu bezeichnen. 

In der sieh dieser Demonstration anschliesseuden Discussion fragt Herr 
Ziehen, ob sich der erste der Jacobsobn’schen Faserziige bis iiber das 
Vorderhorn hinaus verfolgen lasse. Es fanden sich im ganzen Riickenmark 
vereinzelte derartige Fasern. Des weiteren stellte er an den Vortragenden die 
Frage, ob die Faserziige aus der Gegend der hinteren Wurzelzone stets 
inuerbalb der Gliahiille liegen; es konne ein Zusammenhang rait der Klein- 
hirnseitenstrangbahn bestehen, soweit letztere aus den Zellen des Sacral- 
marks ihren Ursprung nehmen. Zum Schluss richtet er an Herrn .Jacobsohn 
die Frage, ob sich der dritte Faserzug nicht in die hintere Commissur ver¬ 
folgen lasse. 

Discussion: 

Herr M. Rothmann: Audi ich habe mich in letzter Zeit eingehender mit 
der Anatomie des untersten Riickenmarksabschnittes beschaftigt und zwar ganz 
besonders beira Schimpausen, von dem ich 3 Exemplare untersuchen konnte. 
Veranlasst wurde ich dazu durch die makroskopisch auffallende Eigenthiimlich- 
keit, dass im Gebiete des Sacralmarks an Stelle der Fissura post, ein gut aus- 
gepriigter Sulcus bei 2 dieser Schimpansen vorhanden war. Was nun zunachst 
die am medialen Rand des Sulcus anterior von der vorderen Commissur zum 
ventralen Rand des Vorderstrangs verlaufenden Fasern betrifft, so findeu sich 
dieselben vereinzelt wohl in alien Hohen des Riickenmarks, als starkere Faser¬ 
biindel nur an 2 Stellen desselben, hier im Sacralmark und iu dem bochsten 
Riickenmarksabschnitte unmittelbar unterhalb der Pyramidenkreuzung. An 
letzterer Stelle sind sie beim Menschen allerdings dureh den Pyramidenvorder- 
strang verdeckt, beim Hunde dagegen und auch beim niederen Affeu sebr 
deutlich als starkes Faserbiindel sichtbar und stellen hier, wie ich nachweisen 
konnte, zum grossten Theil aufsteigende Bahnen dar, die bei Zerstorung der 
grauen Substanz der anderen Seite degeneriren und im lateralsten Theile der 
Schleifeubahn aufwiirts zu verfolgen sind, zum Theil bis zum Thalamus 
opticus. Um ahnliche Bahnen diirfte es sich auch im Sacralmark handeln, 
in welchem ja die hier endogen entspringenden Faserbiindel den grossten Theil 
der weisseu Substanz darstellen. Auch die Fasern am Rande des Hinter- 
seitenstranges habe ich regelmassig gefunden, vermag jedoch iiber ihre Be- 
deutuug, ihren Ursprung und ihre Eudigung niehts auszusagen. Der Zusammeu- 
hang mit hinteren Wurzelfasern, auf den ich besonders geachtet habe, konnte 
von mir niemals beobachtet werden, und ich glaube daher, dass wir bisher, 
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iibereinstimmend mit den Resultaten des Thierexperiments, daran festhalten 
miissen, dass keine hintere Wurzelfaser direct in den Seitenstrang gelangt. 
Was nun den maehtigen durch die Mitte des Seitenstrangs ventralwarts 
ziebenden Strang betrifft, den Ilerr Jacobsohn bier gezeigt hat, so babe ich 
weder beim Menschen noch beim Schimpansen etwas derartiges gefunden. Es 
muss sich also wohl mn eiue Abnormitat handeln; dass dieser Strang etwa in 
directer Beziehung zu den oben geschilderten Pasern im medialen Tbeile des 
Vorderstranges stehen sollte, scheint mir uicht wahrscheinlich. Was man in 
der Regel in den Grenzgebieten der grauen Substanz im Sakralmark sieht, das 
ist ein Uebergreifen des dichten m'achtigen Markfasernetzes des Vorderhorns 
auf die angrenzenden Gebiete des Seitenstranges, so dass eine Art von Inter- 
mediiirsubstanz auch in diesem Abschnitte entsteht. Doch hat diese Er- 
scheinung keine Aehnlichkeit mit dem Auftreten eines solchen maehtigen Faser- 
biindels in der Mitte des Seitenstranges. — Zum Schluss mbchte ich die Auf- 
merksamkeit noch auf eine an Zahl wecbselnde Gruppe ausserst feiner mark- 
haltigen Fasern lenken, die aus den medialen Abscbnitten der Hinterstrange 
in das Randgebiet der Fissura post, austreten und bier, sich zum Theil ver- 
astelnd, grosstentheils zur Commissura post, heraufziehen, um zur anderen 
Seite zu gelangen, vereinzelt aber auch direct in den anderen Hinterstrang 
gelangen. Diese feinen Fasern waren in meinen Schimpanse-Fallen besonders 
deutlich zu sehen, weil eben die Rander der Fissura post, derart auseinander 
gewichen waren, dass ein richtiger Sulcus entstanden war. 

In Bezug auf die von Herrn Rothmann erwiihnten starkeren Faserbiindel 
am hochsten Riickenmarksabschnitt unmittelbar unterhalb der Pyramiden- 
kreuzung fragt Herr Ziehen, ob es sich uicht um aberrirende Pyramidenfasern 
handeln konne? 

Herr M. Rothmann: Auf die Frage des Herrn Ziehen erlaube ich mir 
zu erwidern, dass es sich bei der Degeneration der Fasern am Sulcus ant. im 
obersten Halsmarke nicht um versprengte Pyramidenfasern handeln kann, wed 
diese Degeneration nach Liision der grauen Substanz der anderen Seite durch 
die vordere Commissur hindurch sowohl unterhalb als auch im Niveau der 
Pyramidenkreuzung aufsteigend zum lateralen Abschnitt der Schleifenbahn zu 
verfolgen ist. Diese Faserbiindel gehoren zu der sensiblen bis zum Thalamus 
opticus heraufreichenden Vorderstrangsbahn. 

Zum Schlusse bemerkt Herr Jacobsohn, dass er die von ihm zuerst 
beschriebeuen Fasern am ausgebildeten Riickenmark nicht gesehen habe. Er 
konnte sie einmal im linken Cerviealsegment des Riickenmarks eines Neu- 
geborenen nachweisen; indessen war da ihr Verlauf ein anderer. Die Ent- 
scheidung, ob es sich bei dem zw’eiten Fasersystem um hintere Wurzelfasern 
handele, steht noch aus. 

Es folgt nunmehr der Bericht des Herrn Meyerstein liber eine an 
Myastbenie und Morb. Basedowii leidende und an dieser Krankheit ver- 
storbene Frau. Der Vortrag ist ausfiihrlich veroflentlicht im Neurol. Cbl., 
No. 23. 
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Discussion. 

Herr H. Oppenheim: Es wird Sie bei der Gelegenheit interessiren, zu 
erfahren, was aus dem Patienten geworden ist, den ich vor einigeu Monaten 
unter der Diagnose oculare Form der myasthenischen Paralyse bier 
vorgestellt habe. Der Fall hatte, wie Sie sicb erinneru, die Besonderheit, dass 
sich das Leiden auf einige Augenmuskeln beschriinkte, wiihreud der Naehweis 
der myasthenischen Reaction an anderen Muskeln die Diagnose sieherte. 
Sonst land sich nur eine congenitale Entwicklungsanomalie (Verdoppelung des 
Hallux). 

Schon nach wenigen Wocheu stellt sich eine vollstiindige Ophthalmoplegia 
exterior und die Zeichen einer Bulbiirlahmung ein. Ich verier ihn dann aus 
den Augen und erfuhr vor einigen Tagen, dass er unter den Erscheinungen der 
Schlinglabmung und Asphyxie gestorben sei. 

Herr Toby Cohn: Fall von Myotonie, Myasthenie und Dystro- 
phie. (Demonstration.) 

Es handelt sich um einen bereits von Striimpell (iirztl. Verein zu Er¬ 
langen, 18. Mai 1903; ref. Miinchener med. Wochenschr. 1903, No. 27), 
Steinert (med. Gesellsch. zu Leipzig, 23. Februar 1904; Sitzungsber. der 
Gesellsch.) und Hoffmaun-IIeidelberg beschriebenen Patienten, einen 31jahr. 
Backer R., der am Tage der Demonstration in die Poliklinik des Herrn Prof. 
Mendel kam und vom Vortragenden untersucht wurde. Der Patient zeigt 

1. Dystrophien (Muskelabmagerungen bis zum vblligen Schwund, letzteres be- 
sonders im Gesicht Pseudohypertrophien, dabei nirgends Entartungsreaktion), 

2. Myotonie (erschwerter Bewegungsbeginn, allmlihliches Leichterwerden der 
Bewegungen, mechanische Zuckungsnachdauer, in einzelnen Muskeln myotonische 
Reaction); 3. Myasthenie (Ermiidbarkeit der activen Bewegungen nach Ueber- 
windung der anfanglichen myotonischeu Starre, myasthenische Reaction in ein¬ 
zelnen Muskeln). In Bezug auf die Einzelheiten des Falles, bei dem auch 
Erloschensein der Kniereflexe, habituelle Luxation des Unterkiefers und an- 
scheinend (die Untersuchung konnte bei der Kiirze der verfugbaren Zeit uicht 
abgeschlossen werden) auch ausgedehnte Sensibilitatsstoruugeu bestehen, kann 
auf die genannten Publicationen verwiesen werden. — Vortr. hat bei Gelegen¬ 
heit einer friiheren Demonstration in dcrselben Gesellschaft (neurol. Centralbl. 
1899, S. 1111) auf die Beziehungen zwischen Myasthenie und manchen Formen 
von Dystrophie aufraerksam gemacht, ohne freilich iiber die Art dieser Be¬ 
ziehungen irgend welche Aufschliisse geben zu konnen. Spiiter hat dann 
Gowers unter ausdrucklichem Hinweis auf die Bemerkuug des Vortragenden 
die Annahme innerer Beziehungen zwischen den beiden Krankheiten seinerseits 
betont. Der heutige Fall kann bei seiner Complicirtheit freilich nicht als voll- 
giiltiges Beweisstiick gelten, bietet jedoch durch das gleichzeitige Vorkommen 
beider Krankheiten bei einem und demselben Individuum immerhin nach dieser 
Richtung ein gewisses lnteresse. Es ware vielleicht an der Zeit, bei kommenden 
Myastheniefallen besonders sorgfaltig nach dystrophischen und bei Dystrophie- 
fallen nach myasthenischen Symptomen zu fahnden. 
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Discussion. 

Herr Ziehen hat den Patienten zweimal zu beobachten Gelegenbeit gehabt 
und betont die Neigung des Patienten zu Aggravation. Es sei daher bei der 
Beurtheilung grosse Vorsicht geboten. Die Myotonie ist unzweifelhaft. Ob¬ 
jective Symptome der Myasthenie sind sparlicfa; sicher ist nur eine 
myasthenische Reaction in einigen Facialismuskeln. Die Muskelatrophien 
kbnnen als atypische spinale Muskelatrophie mit Beteiligung der bulbaren und 
pontinen Kerne (Fall Oppenheim-Remak) Oder als Dystrophia muscularis 
progressiva (bulbiir-paralytischer Typus) gedeutet werden. Die Argumente pro 
und contra werden angefiihrt. 

Herr H. Oppenheim verweist darauf, dass erseinerseit Einspruch gegen die 
von Heirn Cohn angenommenen Beziehungen zwischen Dystrophie und My¬ 
asthenie erhoben babe und dass er auch heute daran festhalte, dass von einer 
inneren Verwandtscbaft keine Rede sein konne. 0. fuhrt das im einzelnen aus. 

Nach Herrn Cassirer sei die Zahl der Falle, bei denen neben myoto- 
nischen Symptomen atrophische Zustiinde gefunden werden, durchaus nicht 
gering. Er weist auf die Sehwierigkeit der Beurtheilung der elektrischen Unter- 
suchungsresultate hin, da durch die oft triigen myotonischeu Reactionen Ent- 
artungsreaction vorgetiiuscbt werden konne. Der von ihra in dieser Gesellschaft 
einst vorgestellte Fall zeige keine Neigung zum Fortschreiten: 

In dem vorgestellten Falle, bemerkt Herr Ziehen, sei der Verlauf ein 
progredienter; ausserdem fiigt er hinzu, dass sich bei der Untersucbung 
dieses Patienten am M. levator menti und orbic. oris myastenische Reaction 
nachweisen liess. 

Herr M. Rothmann: Es war mir sehr angenehm, dass Herr Ziehen 
den Einschlag von Simulation oder Uebertreibung in dem eigenthiimlichen 
Krankheitsbild gebiihrend hervorgeboben hat. Mir war nach dieser Ricbtung 
bei der Vorstellung besonders auffallig, dass der Patient, der soeben die rasche 
Ermiidbarkeit seiner Hande demoustrirt hatte, nun beim Ausziehen der Unter- 
kleider und ebensn nachher wieder beim Anzichen die sammtlicben Handlungeu, 
dabei das Auf- und Zubinden von Schleifen ohne die geringste Ermiidung aus- 
zufiihren im Stande war. Dann war bemerkenswertb, dass der Kranke bei der 
Demonstration nicht im Stande war, den nach hinten gebeugten Kopf zu heben, 
dass er dagegen unbeobachtet den Kopf wiederholt nach hinten brachte und 
ihn ohne wesentliche Sehwierigkeit emporheben konnte. Aber selbst die myo- 
tonischen Symptome, die ja zweifellos bestehen, werden sicher von dem Patienten 
bei der Demonstration ubertrieben. Ich meine daher auch, dass bei der Be¬ 
urtheilung und Verwerthung dieses so eigenthiimlichen Krankheitsbildes grosste 
Vorsicht am Platze ist. 

Herr Remak: Wenn der Patient auch nur den Eindruck gemacht bat, 
dass er sich fiir die Vorstellung besonders dressirt hat, so bleibt doch in dem 
interessanten Krankheitsbilde als besonders auffallig die ausgesprochene Facies 
myopathica, d. h. die doppelseitige Gesichtsmuskelatrophie auch im Bereich 
der Stirn- und Augeuschliessmuskeln, die bei der bulbaren und spinalen Muskel- 
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atrophie nieraals in diesem Grade betheiligt sind. Es scheint in dieser Be- 
ziehung der Fall dem von mir vor vielen Jahren beschriebcnen Fall 1 ) zu ent- 
sprechen, in welchem die elektrische Erregbarkeit bis auf geringe Reste in 
sammtlicben Gesichtsmuskeln aufgehoben war. Es ware deswegen von Interesse, 
etwas Genaueres liber die Erregbarkeitsverhaltnisse der Gesichtsmuskeln zu 
boren. Diese totale Gesichtsmuskelatrophie diirfte die Annahme einer Dystrophia 
muscularis doch wohl unabweisbar machen, wenn auch andererseits bcmerkens- 
werth ist, dass eine deutliche Muskelhypertrophie an den Skelettmuskeln nirgends 
zu bestehen scheint. 

Herr Mendel giebt das Bestehen einer Uebertreibung von Seiten des 
Patienten zu und fragt, wie "das Krankheitsbild bei der ersten Verofientlichung 
des Falles gewesen sei. 

Zum Scbluss bemerkt Herr T. Cohn, dass er trotz der Uebertreibungen 
des Kranken nicht an eine vollige Simulation aller Sensibilitatsstorungen glaube. 
Entartungsreaction sei nirgends festgestellt worden; an der Diagnose Dystrophie 
halte er test. Der Gang und die Hebung der Lider sprache deutlich fiir My- 
asthenie; ubrigens habe er im M. biceps unzweifelhaft myasthenische Reaction 
nachweisen konnen. 


Sitzung vom 5. Dezember 1904. 

Vorsitzender: Herr E. Mendel. 

Schriftfiihrer: Herr Bernhardt. 

Herr L. Rosenberg demonstrate aus der Poliklinik des Herrn Professor 
Oppenheim drei atypische Falle (Geschwister) von Friedreich’scher 
Krankheit und zeigte an drei sonst gesunden Geschwistern der Patienten 
einen Nystagmus als Rudiment derselben Krankheit. 

Anamnestisch nichts von Belang. In den drei Fallen fehlte das West- 
phal’sche Zeichen, die ausgepriigte Bewegungsataxie und die Deformitiit der 
Fiisse. Ferner kein Babinski, keine Storung des Lagegefiihls. A-B frei, P-R 
prompt. Ophthalmoskopisch normal. 

I. Fall: M. K., 4 jahriges Miidchen. Gehstorung von jeher, stetig zuge- 
nommen. Neben der Breitspurigkeit und dem Stampfen des Ganges besteht 
sebr grosse cerebellare Unsicherheit. Auch beim Stehen. Statische Ataxie in 
den Beinen und Armen. Nystagmus. Sprache sehr infantil und sparlich. 
Zuckungen im Gesicht. Myopie. 

II. Fall: C. K., 7jahriger Knafce. Beginu der Gehstorung im 2. Lebens- 
jahr nach einer kurzen fieberhaften Krankheit. Stetige Zunahme. Demarche 
tabeto-cerebelleuse. Schwanken beim Stehen. Leichte linksconvexe Skoliose. 
Statische Ataxie in den oberen und unteren Extremitiiten. Nystagmus. Lang- 
same infantile Sprache. Unwillkurliche Bewegungen in der Gesichtsmuskulatur. 
Mikrognathie, hoher schmaler Gaumen, unregelmassige Zahnstellung, rechts- 
seitiger Kryptorchismus, Myopie. 

1) Neurol. Centralbl. 1884, S. 338. 


S' 
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III. Fall: J. K., 12jahriger Knabe. Die Gebstcirung soli sieh im 3.Lebens- 
jabr im Anschluss an eine leichte fieberhafte Krankheit eingestellt haben. 
Keine Zunahme. Rein cerebellare Gehstbrung. Leichte Asynergie cerebelleuse. 
Kopf nach rechts geneigt. Kopfhaltung anscheinend erschwert. Steben ohne 
wesentliches Schwanken, kein Romberg. Leichte linksconvexe Skoliose. Keine 
statische Ataxie in den Extremitaten. Nystagmus. Sprache dysarthrisch und 
skandirend. Subluxation des Unterkiefers, liuksseitiger Kryptovchismus und 
Myopie. Autoreferat. 

Herr Skoczynski: Chemische Untersuchungen der Spinal- 
fliissigkeit. 

Der Vortrag wird anderen Orts ausfiihrtlich veroffentlicht werden. 

Discussion. 

Herr Oppenheim: So wichtig diese Ergebnisse fiir den Forscher sind, 
so interessirt uns als Aerzte doch eine andere Frage, die immer wieder dis- 
cutirt werden sollte, wenn von der Lumbalpunktion die Rede ist; ich meine 
die Frage nach den Gefahren und Bedenkeu dieses Eingriffs. Leider 
ist davon viel zu wenig die Rede, und doch zeigen schon die Beobachtungen 
Nissl’s an Gesunden, dass selbst fiir diese die Lumbalpunktion kein gleich- 
giiltiges Verfahren ist, sondern ziemlich erhebliche, wenn auch voriibergchende, 
Gesundheitsstbrungeu hinterlasst. Ich bitte also den Herrn Vortrageuden, uns 
ein Wort liber seine Erfahrungen in dieser Hinsicht zu sagen. 

Herr Peritz macht darauf aufmerksam, dass Fuchs und Rosenfeld 
in einer der letzten Nummern der Wien. med. Presse eine Methode 
angegeben hatten, um die Zellen dcr Cerebrospinalflussigkeit zu zahlen, 
die auf demselben Gedanken beruht, wie die, welcher man sich beim 
Zahlen der Blutkorperchen bedient. Die Vortheile bestanden darin, dass 
man absolute Zahlen erhielte und ausserdem vermeide, die Zellen durch 
das Centrifugiren zu verletzen. Ferner stimmt er dem Vortragenden 
vollkommen bei, dass man vorlaufig betrefls des Cholius noch nichts end- 
giltiges sagen kann, und zwar beruhte dies nach seiner Ansicht auf dem Princip, 
das Cholin mittels Platinchlorid zu identificiren. PtCl geht sehr leicht mit 
den verschiedensten Substanzen gut krystallisirende Verbindungen ein, ebenso 
krystallisire es bekanntlich mit dem Ammoniak sehr leicht, so dass man es zur 
quantitativen Bestimmung des Ammoniaks benutzte. Schon die geringsten 
Mengen Ammoniak also, die in den absoluten Alkohol iibergingen, wiirden Kry- 
stalle bilden. Bis jetzt ware noch nicht die Anwesenheit von Cholin in der 
Cerebrospinalflussigkeit nachgewiesen; es konne zum mindesten ebensogut Am- 
moniak oder Kalium sein. Ebenso hat W. Cramer, ein deutscher Chemiker 
in Edinburgh, nachgewiesen, dass die blutdruckerniedrigende Wirkuug nicht, 
wie Halliburton behauptet, auf Cholin zuriickzufiihren sei. Selbst wenn 
aber Cholin wirklich in der Cerebrospinalflussigkeit einwandsfrei gefunden wiirde, 
so sei damit noch nicht die Ansicht Donath’s und Halliburton’s bewiesen, 
dass das Cholin die Drsache der Epilepsie sei. Viclleicht ware wohl anzunehmen, 
dass das Lecithin infolge der starken Kriimpfe zerfalle und sich im Anfall 



Digitized by Google 


Original from 

PRINCETON UNIVERSITY 


Berliner Gesellschaft fur Psychiatrie und Nervenkrankheiten. 1147 


Cholin bilde, ebenso wie die nach den epileptischen Anfallen in grossen Mengen 
sioh vorfindende Milchsiiure als Produkt der starkea Muskelarbeit aufzu- 
fassen sei. 

Herr Bernhardt fragt, warum sich des Vortragenden mit der Centrifuge 
erzielten Werthe des Serumalbutnius nieht direct mit den von Nissl erhobeneu 
vergleicben lassen. 

Herr Remak aussert ebenfalls Bedenken, ob bei dem bis auf seltene Aus- 
nahmeD praktiseh geringen differentialdiagnostischen Worth der Lumbalpunction 
diese zu ausgedehnterer Anwendung empfohlen werden soil, wenn auch nur in 
einzelnen Fallen dadurch eine Schadigung der Kranken moglich ware, zumal 
letztere nur zu leicht von arztefeindlicher (naturiirztlicher) Seite ausgebeutet 
werden konnten. Wenn es das wissenschaftliche Interesse erfordern sollte, 
grossere Quantitaten von Cerebrospinalfliissigkeit behufs Untersuchung auf Cholin 
u. s. w. bei den zu untersuehenden Affektiooen zur Verfugung zu haben, so 
konnte dieselbe zuniichst vielleicht Leichen entnommen werden. 

Herr Ziehen theilt nicht die Bedenken betreffs der Vornahme der Lumbal¬ 
punction; immerhin muss vorher der Kranke selbst oder seine Angehorigen die 
Erlaubniss dazu gegeben haben. Bei Entnahme nur kleiner Mengen sei die 
Procedur ungefahrlich, und iible Zufalle habe er nie gesehen. 

Herr Oppenheim: Bezugnehmend auf die Erkliirung des Herrn Ziehen 
mochte ich bemerken, dass mir der Spott des Herrn Mi Hi an durchaus nicht 
berechtigt zu sein scheint. Um so grosse Quantitaten handelt es sich auch bei 
uns nur in den seltensten Fallen, vielmehr beziehen sich auch unsere Er- 
fahrungen auf Fade, in den 5—15—20 ccm Liquor entleert waren. Nissl’s 
Erfahrungen an Gesunden beziehen sich ebenfalls auf Personen, denen unter 
alien Cautelen nur kleine Mengen entnommeu waren. Und doch giebt er Folge- 
zustiinde an, die sich bis auf 14 Tage erstreckten. Von den schweren Folgen 
bis zum Exitus will ich gar nicht sprechen, da es sich da in der Regel um ein 
schweres Hirnleiden (Tumor, Cysticercus, Aneurysma) gebandelt hat. Aber 
sollte es z. B. bei der Arteriosclerose gleichgiltig sein, ob der Druck im Schiidel- 
innern auch nur um ein geringes herabgesetzt wird? Man kann sich doch sehr 
gut vorstellen, dass z. B. ein brucbiges Gefass gerade noch dieses Anstosses 
bedarf, um zu bersten. (Zusatz: Ich darf hier auch auf die experimentellen 
Untersuchungen verweisen, die Ossipow unter mciner Leitung angestellt hat.) 

Herr Brodmann erinnert daran, dass auf der letzten Jahresversammlung 
der deutschen Gesellschaft fur Psychiatrie in Gottingen im Anschluss an ein 
Referat von Siemerling von verschiedenen Seiten, unter anderen von der 
Kraepelin’schen Schule (Alzheimer) und von Fiirstner, in entschiedener 
Weise davor gewarnt worden ist, die Spinalpunction in grosserem Umfange zu 
diagnostischen Zwecken anzuwenden. Ein Periculum parvum sei ja auch von 
Ziehen, selbst bei Beriicksichtigung aller Vorsichtsmaassregeln, zugestanden 
worden; andere Autoren, denen gegeniiber der Vorwurf einer mangelhaften 
operativen Techuik hinfallig sei, hiitten iiber lang andauernde, heftige subjective 
Beschwerden berichtet. Die Bedenken Oppenheim’s seien deshalb nicht un- 
gerechtfertigt. 
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Von Herrn Schuster wird darauf aufraerksam gemacht, dass es vorkommt T 
dass nachtraglich noch, speziell in den Fiillen, wo ein erhohter Druck besteht, 
eine nieht bestimmbare Quantitiit von Spinalfliissigkeit abfliesseu kbnne. 

Herr Frenkel halt die Lumbalpunction fur absolut gefahrlos; unange- 
nehme Erscheinungen habe er nie beobachtet. Er gebraucht nur sehr diinne 
franzosische Nadeln und liisst die Krankeu nach der Operation mit gesenktem 
Kopf im Bett liegen. 

Herr Mendel rath seinerseits auch zu grosser Vorsicht bei dieser Procedur. 

In seinem Schlusswort bezieht sich Herr Skoczynski zum Theil auf das 
von Herrn Ziehen Gesagte; ernstere Erscheinungen nach der Punction habe 
er nie gesehen; nur in einem Falle sei Erbrecben eingetreten und einige Male 
wurde iiber Kopfschmerzen geklagt. Einige Erscheinungen, z. B. Urticaria, 
hatten eine andere Aetiologie. Er habe auch nur immer eine kleine Menge der 
Fliissigkeit abgelassen. Die Einwiinde vom chemischen Standpunkt aus halte 
er fiir berechtigter, habe sie iibrigens sich selbst schon gemacht. An den Leicben 
empflehlt es sich nicht, die Punction zu machen resp. die entleerte Fliissigkeit 
zu untersucben, da durch Fiiulniss auch Cholin entstehe. Betreffs der Bern- 
hardt’scben Frage meint er, dass bei der verschiedenen Umdrehungszahl der 
in Heidelberg und in Berlin benutzten Centrifugen in der Zeiteinbeit die 
Grosse und die Dichtigkeit des centrifugirten Albumins verschieden werden 
muss ten. 
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Albert Knapp, Die polyneuritischen Psychosen. Wiesbaden, 1896. 

Verlag von J. F. Bergmann. 144 Seiten. 

Knapp weist an der Hand von acht ausfiihrlich mitgetheilten Kranken- 
geschichten und unter Beriicksichtigung der einschliigigen Literatur auf die 
grosse Mannigfaltigkeit im Verlaufe der „polyneuritischen Psychosen 11 hin, die 
keineswegs immer dem gewohnlichen Bilde des Korsakow’schen Symptomen- 
complexes entspriichen, und unterscheidet: 

1. Delirante Formen, 

2. Stuporose Formen, 

3. Demente Formen, 

4. Hallucinatorische Formen ohne Systematisirung, 

5. Hallucinatorische Formen mit Systematisirung, 

6. Paranoisohe Formen, 

7. Angstzustande, 

8. Expansive Formen, 

9. Manische und melancbolische Formen, 

10. Polyneuritische Motilitatspsycbosen, 

11. Seltenere psychische Anomalien (Vorbeireden, hebepbrene Ziige, 
Zwangsvorstellungen). 

Ueberall soli die polyneuritische Aetiologie sich durch das Zusammen- 
treffen der neuritischen Erscheinungen mit den amnestischen Symptomen sicher 
stellen lassen. Indessen riiumt Verfasser selbst ein, dass die difTerential-dia- 
gnostische Abgrenzung gegen Amentia, Infectionsdelirien, Paralyse auf grosse 
Schwierigkeiten stossen kann. Vermuthlich wiirden denn auch unter den von 
Verfasser mitgetheilten Beispielen einzelne von anderen Autoren eine ab- 
weichende Beurtheilung erfahren haben. Da amnestische Symptome, wie sie 
Verfasser beschreibt, bei den verschiedenartigsten Psychosen auftreten konnen, 
so kame es fiirdie Diagnose der polyneuritischen Grundlage vorAllem darauf an, 
welchen Werth man solchen nicht ganz eindeutigen Symptomen, wie gelegent- 
liche Druckempfindlichkeit einzelner Muskeln und Nerven, Abschwachung der 
Kniephiinomene, anscheinende Sphincterenschwachung, zuerkennen will. Ganz 
unzulassig ist es jedenfalls, ohne Untersuchung von Farbensinn, Gesichtsfeld 
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und Sehscharfe eine Neuritis optica zu diagnosticiren, weil die Papille gerothet 
und „eine Vene“ stark gefiillt erscheint. (Ref.) 

Zusammenfassend bespricht dann Knapp ausfiihrlich die Storungen im 
Gebiete der peripherenNerven, die abnorm hohen oder niedrigen Temperaturen, 
die cerebralen Herderscheinungen, welche als umschriebene Steigerungen einer 
diffusen Ilirnerkrankung aufgefasst werden, und die polyneuritischen Anfalle, 
unter denen epileptiforme am hiiufigsten sind. Letale Ausgange im Anfangs- 
stadium werden besonders bei Betheiligung von Augenmuskelkernen und Bul- 
barnerven eutweder durch den polyneuritischen Prozess selbst oder durch eine 
complicirende Organerkraukung verursacht, ereignen sich auch im Anfalle. 
Vollige Genesung wird beobachtet, ist jedocb selten. Haufiger kommt es zu 
Remissionen oder zur Heilung mit Defect. 

Verfasser glaubt sich berechtigt, die polyneuritischen Psychosen als eine 
grosse atiologische Krankheitsgruppe aufzufassen, wolche den vielgestaltigen 
Gruppen der paralytischen und hebephrenischen Psychosen als dritte gleich- 
werthige, organisch bedingte an die Seite zu stellen sei. Raecke. 


Ernst Weber, Ursachen und Folgen der Rechtshandigkeit. Halle a. s. 

Verlag von Marhold. 1905. 115 Seiten. 

Die Rechtshandigkeit hat bei alien Volkern der Geschichte geherrscht. 
Bei den Thieren wird nichts Entsprechendes beobachtet. In der ersten Kind- 
heit ist sie noch nicht nachzuweisen. In der Steinzeit scheint es mehr Links- 
hander gegeben zu haben als jetzt. Verfasser nimmt nun an, dass sich die 
Rechtshandigkeit bei dem vorgeschichtlichen Menschen zuerst in Kampfen.mit 
Benutzung einer WalTe als nvitzlich gezeigt hat, weil dabei die Herzseite mehr 
geschiitzt blieb, und dann allmiilig zur Gewohnheit geworden ist. Spiiter iibte 
die Rechtshandigkeit einen begiinstigenden Einfluss auf die Entwickelung der 
linken Hirnhalfte aus und bewirkte die einseitige Localisation des Sprachcen- 
trums in dieser durch Vermittelung des Schreibens. Hierin liegt aber nach 
Verfasser die Gefahr einer zunehmenden Verkiimtnerung der rechten Hemi- 
sphare, der entgegengearbeitet werden miisse, indem man die Kinder in der 
Schule mit beiden Hiinden gleiohmassig schreiben lasse. Raecke. 


R. Werner, „Geistig Minderwerthige- 1 oder „Geisteskranke?“ 

Ein Beitrag zu iher Abgronzung mit lliicksicht auf die geplante Straf- 
rechtsform. Berlin 1906. Fischer’s med. Buchhandlung. H. Kornfeld. 

Werner weist darauf hin, dass bei Einfiihrung und Anwendung des Be- 
griffs der „verminderten Zurechnungsfahigkeit 11 die Gefahr niiher liegt, ein 
thatsachlich unzurechnungsfahiger Geisteskranker konnte als Zurechnungs- 
fahiger mit geminderter Schuld verurtheilt werden, als dass ein voll Zurech- 
nungsfiihiger als „geistig Minderwerthiger 11 bewerthet wiirde. Fiir zwei Kate- 
gorien scheint ihm diese Befiirchtung besonders zutrelfend, die von anderer 
Seite (Cramer) als zu den geistig Minderwerthigen rechnend angesehen 
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warden, niimlich ^Patienten mit langsam, sich entwickelnden, senilen und 
prasenilen Formen, mit organischen Gehirnerkrankungen iiberhaupt 11 und die 
„Dogenerirten.“ 

Bei der Besprechung der ersten Form hebt W. mit Recht hervor, wie 
plotzlich in die Erscheinung tretende sittliche Defecte und daraus resultirende 
Strafhandlungen haufig die ersten Anzeichen der schweren organischen Ilirn- 
rindenerkrankung bei Dementia senilis und Dementia paralytica bilden. 

Bei den „Degenerirten ti mochte er als wichtig fur die Beurtheilung des 
geistigen Zustandes ansehen eine Schwache der Gehirnanlage, die sich iiussert 
in der mangelhaften Widerstandsfahigkeit des Gehirns bezw. leichten Erschbpf- 
barkeit der Hirnsubstanz gegeniiber Schiidlichkeiten, besonders Alkoholicis und 
heftigeren Gemiithsbewegungen und in der gleichzeitigen Neigung des leicht 
erschopfbaren und reizbaren Gehirns auf diese Schiidlichkeiten krankhaft zu 
reagiren mit nervosen Beschwerden oder Zufallen, zuweilen hysterischen, meist 
epileptoiden Charakters, mit hemmungslosen Erregungszustiinden und mit 
ofTenkundiger Geisteskrankheit. 

Bei der epileptoiden Componente der Anlage findet sich besonders haufig 
„ein abnorm leichtes Anklingen und eine abnorme Intensitat bezw. krankhaft 
intensive innerliche Betonung der Affecte und niederen Triebe, meist schon in 
der Kindheit aulTiillig hervortretend. 11 

Endlich sind die intellectuellen Stiirungen von Wichtigkeit. 

An einigen Gutachten exemplificirt er seine Ausfiihrungen. Im ersten 
handelt es sich um einen 58jahrigen Beamten mit deutlichen Zeichen beginnen- 
der krankhafter seniler Geistesschwiiche, der in guten Vermogensvcrhiiltnissen 
gelebt hatte und der bei bis dahin tadelloser Lebensfuhrung plotzlich in eincm 
Warenhause bei einem Diebstahl geringfiigiger Gegenstande betroden wurde. 
In erster Instanz war er auf das Gutachten der Sachverstiindigen hin, die ihn 
nur fur „geistig minderwerthig u erklarten, verurtheilt worden. 

Das 2. Gutachten betrifft die Anfechtung eines correct abgefassten Testa- 
mentes, das ein Paralytiker 2 Monate vor seiner Aufnahme in die Irrenanstalt, 
wo er deutlich ausgepragte Krankheitserscheinungen bot, errichtet hatte. 

Der dritte Fall betrifft einen originar entarteten Schwachsinnigen und 
der vierte einen Schwachsinnigen mit epileptoiden Erscheinungen. S. 


Alfred W. Campbell. Histological Studies on the Localisation of 
Cerebral Function. Cambridge at the University Press. 1905. 

Von mehreren Autoren liegen aus neuerer Zeit treffliche Untersuchungen 
vor, welche sich mit den Verschiedenheiten im histologischen Aufbau der Hirn- 
rinde beschaftigen. Zu diesen gesellt sich auch die gross angelegte und sorg- 
fiiltig durchgefiihrte Arbeit von Campbell. Er stiitzt sich dabei auf ein 
Material von 8 Grosshirnrindenhemispharen von Menschen im Alter von 19 bis 
48 Jahren. 

Fasern und Zellen sind nach den verschiedenen Methoden untersucht. 
Weiter verwendete er das Grosshirn eines Chimpansen, die rechte llemisphare 
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eines Orang und Hirne von pathologischen Fallen (amyotrophische Lateral- 
sclerose, Tabes dorsalis, Occipitallappen bei linger bestehender centraler 
Blindheit). 

Die einzelnen durchforschten Rindenabschnitte werden in ihrem Aufbau 
genau beschrieben unter Beriicksichtigung der friiheren vorliegenden Unter- 
suchungen. 

Er bringt dann die Resultate seiner Beobachtungen liber die Rinde des 
Gehirns der Katze, des Hundes und des Schweins, vergleicht die Architectonik 
dieser mit der des Menschen. 

Bei den untersuchten Thieren iiberwiegt die Rinde fur die einfachen 
Functionen (Gerucb, Gesicht, Gehor, allgcmeine Empfindung, Fortbewcgung). 
Beim Menschen herrscht vor die Rinde fur die hoheren geistigen Functionen. 
Interessant ist, dass Campbell in Uebereinstimmung mit Hitzig im Stirn- 
hirn ein Centrum der hochsten geistigen Functionen als sehr wahrscheinlich 
annimmt. 

Beim Schwein und den anderen untersuchten Thieren vermisst Camp- 
bell das Vorkommen von Betz’schen Riesenzellen. Die dort vorkommenden 
Zellen, welche den motorisshen Zellen beim Menschen analog sind, haben eine 
riicklaufige Veranderung aufzuweisen: sie sind kleiner und von anderem Bau. 

Gute Tafeln mit iibersichtlichen Abbildungen illustriren die Ausfiihrungen. 

S. 
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Psychiatrischer Congress in Mailand. 

Wie bereits mitgetheilt ist, tagt vom 26. bis 30. September d. J. in Mai¬ 
land ein internationaler Congress fiir Irrenfiirsorge unter beson- 
derer Beriicksichtigung der freieren Verpflegungsformen. Man darf wohl jetzt 
schon auf Grund der zahlreichen Anmeldnngen bekanntester Psychiater aus 
alien Kulturlandern voraussagen, dass der Congress an Bedeutung hinter dem 
Antwerpener Congress nicht zuriickbleiben wird. Bekanntlich hat die deutsche 
Psychiatrie in Antwerpen vorziiglich abgeschnitten und durch ihr einmiithiges 
Vorgehen in alien Fragen den Ausschlag gegeben. Der Herr Vorsitzende des 
Antwerpener Congresses hat dann auch dem Herrn Staatsminister fiir aussere 
Angelegenheiten in einem officiellen Schreiben den besonderen Dank und die 
Anerkennung der Congressleitung ausgesprochen. „Die in Antwerpen durch 
eine grosse Gruppe von Aerzten vertretene deutsche Psychiatrie 
hat gezcigt, — so heisst ein Abschnitt des Schreibens — dass sie 
auf der Hohe jeglichen Fortschrittes steht; die Annahme der von 
ihr formulirten und vertretenen Loitsatze hat endgiiltig den Er- 
folg derguten Sache, den Triumph derFamilienpflege besiegelt 11 . 

Wir hoffen, dass auch in Mailand die deutsche Psychiatrie die in Ant¬ 
werpen behauptete Stellung nicht nur behaupten, sondern neu festigen wird. 
Dazu ist aber erforderlich, dass die deutschon Psychiater sich recht zahlreich 
in Mailand einfinden, das diesmal noch einen besonderen Anziehungspunkt 
durch die grossartige Weltausstellung bietet. 

Anmeldungen erbittet 

Professor Dr. Alt-Uchtspringe. 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 24. 
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